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leux. Observations anatomo-pathologiques 
et expérimentales (L. J. Pines et R. M . 
Maiman), 114. 

— Les erreurs « accidentelles » lors do la nu¬ 
mération usuelle des — du L. C.-R. (W. 
Scheid), 146. 

— mterstitielles. Le plexus fondamental sym¬ 
pathique et Ips-(J. Boeke), 145. 

Cénurose. Un cas de — de la fosse cérébrale 
postérieure, par H. Roger, J. Sautet et 
J. E. Paillas, 600. 

Choc insuUnique. Altérations viscérales par — 
—. Recherches expérimentales (G. Cam- 

Cholestérol. Effet protecteur du — dans l’é¬ 
pilepsie expérimentale (R. Aied et G. Gue- 
chot), 147. 

—. Contribution à l’étude du métabolisme chez 
les hyperthyroïdiens. Note 1. Le métabo¬ 
lisme du — (G. Fattovich), 232. 

Cholestérinose cérébrale. Etude anatomo-cli¬ 
nique d’un cas de — (G.) Guillain, I. Ber¬ 
trand et Godet-Guillain), 249. 

-. Etude anatomo-clinique d’un cas de 

— (G. Guillain, I. Bertrand et Go- 
det-Guillain ), 287. 

Cholinestérase. La — des plaques motrices 
après section du nerf moteur (R.. Couteaux), • 
228. 

Chronaxie. Action de la prostigmine sur la 
courbe de — après fatigue. Essai d’une in¬ 
terprétation myoneurale de la myasthénie 
(G. Bourguignon et J. Moeichau-Beaü- 
ohant), 238. 

— Effet de la destruction unilatérale du mé- 
sencéphale sur la — motrice et sur les ré¬ 
flexes (H. Lapioque), 184. 

Coma. Action remarquable de la novooaïne 
intraveineuse sur un — avec syndrome neu¬ 
rovégétatif aigu survenu après ablation 
d’une tumeur pariétale volumineuse (MM. 
Ch. Ribadeau-Dumas et J. Guillaume), 
136. 

— . Le —. Etude clinique, recherches expéri¬ 
mentales et anatomiques (G..Tardieu), 101. 

— hypoglycémique. Le — spontané. Etude 
anatomo-clinique (J. Lheemitte et J. Sig- 
WALD), 600. 

Confusion mentale. Crimes en état de — (E. 
Leray et P. Masquin), 128., 

Connexions thalamo-corticales. Contribution à 
l’étude des — des régions basses de l’écorce 
cérébrale (M“® M. Th. Callewaeet et A. 

Gerebtzoff ), 112. 

— thalamo-striées. Les —. Le noyau préfasoi- 
oulaire et le centre médian (Michel A. Ge- 
eebtzoff), 113. 

Convulsions. Action de l’épinéphrine sur les — 
(E. Gellhoen, C. W. Daerow et L. Ye.se- 
niok), 148. 

— -Sur le mécanisme des — homolatérales 


chez l’homme et chez l’animal (F. W. Keoll) . 
149. 

Corps calleux. Diagnostic ventriculographique 
d’agénésie du — (A. Kunicki et J. Cho- 
EOESKl), 236. 

-. Cellules d’origine des fibres du —. 

Observations anatomo-pathologiques et ex¬ 
périmentales (L. J. Pines et MaimainI, 114. 

Cortex cérébral. La rétention de trois habitudes 
différentes à la suite de lésions du — chez le 
rat(A. Reg),190. 

Craniopharingiomes. Les —. Etude clinique et 
anatomique (P. Deogüet), 103. 

Crimes en état de confusion mentale (B. 
Leeoy et P. Masquin), 128. 

Criminels. Jeunes — récidivistes dans les pri¬ 
sons norvégiennes avec considération spé¬ 
ciale sur le problème psychopatique en cri¬ 
minologie (Oslo Odegard), 128. 

Crises conmlsires. Diphénjdhydantoïnate de 
sodium dans le traitement des — (H. Mer- 
eitt et T. Putmam), 150. 

— pituitaires. Acromégalie et troubles vaso¬ 
moteurs paroxystiques. — (P. Miohon), 179. 

— toniques postérieures par compression 
directe du tronc cérébral P. (Mollaret et 
J. Guillaume), 215. 

Crural. Paralysie du — et appendicite (J. De- 
eeux),248. 

« Cysterna ambiens ». Recherches expérimen¬ 
tales sur la clinique du comblement de la 
„-„ CW'. Soego), 23.5. 

Cystioercose méningée de la base (artérite 
importante) (Riser, Géeaud, M^® Bris- 
sac et Lavitey), 176. 


D 


Dégénération eortico-thalamo-striée. Sur un cas 
de-(état marbré) associé à la dégéné¬ 

rescence hépatique (M. M. J. Lheemitte, 
M. Ey, Ajueiaguerra et Bernard), 141. 

Dégénérescence. Le phénomène do l’enrobage 
amyloïde dans la — dite fibrillaire d’Alzhei¬ 
mer (P. Divry), 231. 

— combinée. Sur l’existence de la — subaiguo 
de la moelle au cours des leucémies (L. Rou- 
QUES), 247. 

— hépatique. Dégénération cortico-thalamo- 

striée (état marbré) associé à la-(MM. 

J. Lheemitte, M. Ey, Ajueiagueeea et 
Bernard), 141. 

Délires chroniques. Les — des alcooliques (essai 
clinique et pathogénique) (Paul-Michel 
Neveu), 111. 

Diabète insipide. Le — d’origine barbiturique. 
Etude des échanges chlorurés (Duthoit, 
Waremboueg, Loeeiaux et Bizebte), 232. 

- posttraumatique. Cessation subite de 

la soif au cours de l’ouverture d’un kyste 
arachnoïdien de la région opto-chiasma- 
tique. Guérison (R. Kourilsky, M. David, 
J. SicAED et J.-J. Galey), 87. 

-posttraumatique. Cessation subite de 

la soit au cours de l’ouverture d’un kyste 
arachnoïdien de la région optochiasmatique. 
Guérison (MM. Kourilsky, David, Sicard 
et Galey), 142. 

-- posttraumatique. Cessation subite de 

la soif au cours de l’ouverture d’un kyste 

■ arachnoïdien de la région optochiasmatique. 
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Guérison MM. (Kourilsky, David, Sioard, 
Galley), 264. 

Diabète insipide . Douleurs du type thalami- 
que et mouvements choréo-athétosiques 
du pied droit, rétraction bilatérale des 
aponévroses palmaires faisant suite à un dia¬ 
bète sucré de radolescence(E. Ledoux),240. 

— neurogène hypothalamique traumatique 
(R. Rathery, P. Froment et D. Barge- 
ton), 241. 

Diagnostic différenUel. Les difficultés du — 

— dans un cas de tumeur frontale (J. Deus- 
sen), 123. 

Dictionnaire médical franco-allemand (P. 
Schober), 181. 

Diphénylhydantoïnate de sodium. — dans le 
traitement des crises convulsives (H. Mer- 
RiTT et T. Pdtmam), 160. 

—. Le nouveau traitement de l’épilepsie par la 

— et ses sels (Ph. Pagniez), 151. 

Discussion. (M. G. Boürgdignon), 43. 

— . (Jean Delay), 42. 

—. (R. Gaeoin), 39. 

— (Kourilsky), 144. 

— (Lhermitte), 142, 328. 

— (M. Schaeffer), 84. 

—. — (M. R. Thueel), 41. 

—. — (Auguste Touenay), 45. 

— (Pasteur Vallery-Radot), 144. 

Discussion. (Veltee), 328. 

Douleur. Sur les mécanismes multiples de la — 
dans les hernies discales. De l’importance 
de la sensibilité douloureuse du disque her¬ 
nié (Garrot et David), 58. 

—. Diabète insipide, — du type thalamique 
et mouvements choréo-athétosiques du pied 
droit, réaction bilatérale des aponévroses 
palmaires faisant suite à un diabète sucré de 
l’adolescence (B. Leroux), 240. 

— cordonales évoluant pendant plus de deux 
ans sous forme de soiatalgie. Guérison par 
section intradure-mérienne de D9-D10 
A. (Barré, M. Arnaud et M"' Helle), 222. 

Dyspraxie. Dystonie d’attitude et — (André- 
Thomas, Menu au et A juriaguerea) , 172. 

DysréMexie vestibulaire. Sur la ■— croisée. Sa 
valeur en tant que signe objectif chez cer¬ 
tains traumatisés crâniens "(J.-A. Barré), 
311. 

Dystonie d’aüUude et dyspraxie (André-Tho¬ 
mas, Menu au, et A juriaguerea), 172. 

— musculaire. Etude sur la — expérimentale 
d’origine alimentaire (M. Ekblad et Gun- 
nae Wohlfart), 239. 


E 

Eclipses cérébrales. Les « — » au cours des pous¬ 
sées hypertensives. (Donzelot), 188. 

Electro-choc. L’— en psychiatrie (M. Lapide 
et J. Rondepieree) , 244. 

— Electrocoagulation. Traitement delà névral¬ 
gie du trijumeau. Technique et résultats de 
r — du ganglion de Gasser d’après la mé¬ 
thode de Kirschner (R. Zinker), 290. 

Electro-encéphalographie. Obnubilation épilep¬ 
tique et —. (Heuyer, Murez et Rémond), 
324. 

— encéphahgraphiques. Recherches — chez 
les malades atteints d’épilepsie symptoma¬ 
tique (R. Janzen et A. E. Kornmuller), 
149. 


Embolie gazeuse. Sur 1’— à déterminations 
cérébrales P. (Ameuille et J. Lhermitte), 

217. 

Encéphalite épidémique. Contribution à l’étude 
des troubles mentaux consécutifs à — de 
l’enfant (André Combes Mamelle), 109. 

-Recherches sur l’état avant la maladie 

des malades atteints d’ — (Jensch), 298. 

-. De la dimension du virus de 1’ — ja¬ 
ponaise évaluée à l’aide delà membrane type 
« gradoeol » (Yaoi, Kanazawa, Murae et 
Arakawa), 299. 

— vaccinale et sérothérapie (Kokken), 298. 

Encéphalooèle arbitraire. Cn cas d’ — (forme 
fronto-sphénoïdale) ) (F. Lepennetiee et 
J. Voisin), 237. 

Encéphalographie. Les causes du mauvais 

remplissage des ventricules dans 1’- 

(H. Engelhardt), 236. 

Encéphalomyéllte disséminée. — Syndrome 
histologique associé à une thrombose des 
petits vaisseaux cérébraux (Putnman et 
Alexander), 299. 

Encéphalopathie démyélinisanle. — corgénitale 
(P. Roland, Mackay), 121. 

Endocardite. Atteinte du système nerveux 
associée à 1’ —. Observations neuropsyohia- 
triques et neurohistologiques dans qua¬ 
rante-deux cas à évolution fatale (J. W. Ker- 
Noham, h. W. WoTMAN et A. R. Bor¬ 
nes), 120. 

Endocraniose diffuse du crâne avec hyper- 
ostose frontale interne chez l’homme. Gué¬ 
rison des troubles psychiques après une dou¬ 
ble trépanation frontale (Petit-Dutaillis, 
Messimy, Ribadeau-Dumas et Xambeu), 
57. 

Enrobage amyloïde. Le phénomène de F — 
dans la dégénérescence dite fibrillaire d’Alz¬ 
heimer (P. Divry), 231. 

Epilepsie. Mode d’action du rouge brillant 
vital dans F— (R. B. Aird), 148. 

—. et signes pyramidaux déficitaires (M. J.-A. 
Barré), 135. 

—. Le loyer épileptogène et son exérèse dans 
F—. Etude anatomo-clinique (Lheemittf, 
Guillaume, A juriaguerea), 65. 

—.Le nouveau traitement de F— par la di- 
phénylhydantoïne et ses sels (Ph. Pagniez), 
151. 

— .Remarques neurologiques et neurochi¬ 
rurgicales sur trois cas d’— (A. Touenay et 
J. Guillaume), 284. 

Epilepsie. Essais de traitement de F— par Fé- 
lectro-choc (J. Rondepierre et J. ViÉ), 329. 

— bravais-jacksonienne. Forme pseudo-angi¬ 
neuse de F— symptomatique d’une volu¬ 
mineuse tumeur pariétale droite (Th. Ala- 
jouANiNE, R. Thueel et Houdaet), 308. 

— corticale. Etude osoillographique del— chez 
un chat (Guy Noël), 151. 

— expérimentale. Effet protecteur du choles¬ 
térol dans — (R. Aird et C. Gurohot), 147. 

— héréditaire. Le liquide céphalo-rachidien 
au cours de F— (W. Gellee), 149. 

— symptomatique. Recherches électro-encé- 
phalographiques chez des malades atteints 
d’— (R. Janzen et A. E. Kornmuller), 
149. 

— tonique. Crises d’— spontanées ou provo¬ 
quées chez deux malades atteints d’une 
affection organique des centres nerveux 
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(André-Thomas, Menuau et Ajuhia- 
gueera), 171. 

Epileptiques. Reoherohes sur la desoendanoe 
des pupilles — d’un établissement. Contri¬ 
butions à la question de la comitialité héré¬ 
ditaire (K. Volland), 152. 

Epinéphrine. Action de T— sur les convul¬ 
sions (E. Gellhorn, 0. W. Dareow et L. 
Yesenick), 148. 

Epiphyse. Contribution à la phylogénèse, à 
l’ontogénèse, ainsi qu’à la fonction de 1’— 
(M. Csajaghy), 232. 

Epithélioma hypophysaire. Volumineuse tu¬ 
meur envahissante do l’hypophyse. (— traité 
par chirurgie et radiothérapie) (Huguenin 
et Guillaume), 91. 

Erreurs. Los — « accidentelles » lors de la nu¬ 
mération usuelle des cellules du L. C.-R. 
(W. Scheid), 14(). 

Etat marbré. Dégénération cortico-thalamo- 
striée (—), associée à la dégénérescence hé¬ 
patique (MM. J. Lhermitte, M. Ey, Aju- 
RIAGUERRA et BerNARD), 141. 

Excitabilité. Retentissement comparé de di¬ 
verses actions centrales (subordination) sur 
r— sensitive et l’excitabilité motrice (P. 
Chauchaed), 182. 

—. Les hypnotiques barbituriques et — (A. 

Excitations visuelles. Troubles de la réponse 

aux-consécutives aux lésions du lobe 

frontal chez les singes (M. A. Kenn.ard), 

120 . 

Excursion respiratoire. Variations rythmiques 
de r— avec lésion bilatérale des libres 
corticales efférentes (R. V. Geimmee, F. H. 
Hbssee et 0. R. Langworthy), 119. 

Exophtalmie pulsatile. Contribution à l’étude 
de 1’— traumatique (M. P. Hemmelmann), 
112 . 


Facial. Considérations sur un cas d’anastomose 
de l’hypoglosse et du — (André-Thomas et 
de Ajueiagueeea), 308. 

Fer. Sur la présence du — dans l’encéphale 
dans quelques maladies mentales et ner¬ 
veuses (G. Agostini), 280. 

Fibres. Nombre de — dans le nerf 
phrénique, en fonction du poids du corps 
(L. Lapicque, a. Pezard et Th. Senêgee), 

Fonctions corticales. La régulation des —. Les 
troubles psychiques consécutifs aux lésions 
sous-corticales (G. B. Couleru), 10.1. 

— nerveuse. Récupération de la — sympa¬ 
thique dans les greffons cutanés (F. E. Kre- 
del et D. B. Phemister), 116. 

Foyer épileptogène. Le — et son exérèse dans 
l’épilepsie. Etude anatomo-clinique (Lher¬ 
mitte, Guillaume, Ajuriagueeea) , 65. 

Fond d’œil. Lésions du — associées à l’hémor¬ 
ragie cérébrale (Tureen), 296. 

Formule sangtiine et thérapeutique convul- 
sivante. Note préliminaire (T. Heckee), 
243. 

Frémissement hydrocéphalique. Le — chez le 
nourrisson (P. Lereboullet), 127. 

G 

Ganglion sympathique. De l’ablation du — 


cervical moyen dans le traitement de la té¬ 
tanie spontanée (R. Leeiche et A. Jung), 
117. 

Glioblastome. Etude de la régression d’un s,yn- 
drome pariéto-temporal consécutif à un —. 
(J. Lhermitte et Heoaen), 330. 

Gliome. Paraplégie par un — d’un lobule pa- 
racentral chez un vieillard (Watrin Bei- 
QUEL et Laroche), 125. 

Gonflement du cerveau. L’importance de la 
nature et du siège des tumeurs dans l’appa¬ 
rition du — (A. Boukalo), 122. 

Greffons cutanés. Récupération de la fonction 
nerveuse sympathique dans les — (F. E. 
Keedel et D. B. Phemister), 116. 


H 

Habitudes. La rétention de trois — différentes 
à la suite de lésions du cortex cérébral chez 
le rat (A. Reg), 190. 

Hallucinose à la suite d’ablation d’adénome 
hypophysaire (M. David et H. Hécan), 173. 

Héautoscopie. L’— onirique. Le double dans 
le rêve et le songe (Lhermitte et Héoaen), 

226. 

Hémangiomes médullaires. Poussées évolu¬ 
tives gravidiques et image lipiodolée carac¬ 
téristique des — (P. Delmas-Marsalet), 
191. 

Hématome sous-dural. La pathologie de 1’— 
traumatique (M. Thurel), 139. 

— sous-duraux, à symptomatologie fronto- 
calleuse (Garcin R., J. Guillaume et J. 
Sigwald), 220. 

Kémiasomatognosie associée à des troubles de 
la dénervation par tumeur pariétale droite 
(H. Hecaen, m. David et R. Fbanquet), 

310. 

Hémiatrophie faciale et neurofibromatose 
(G. Guillain, a. Grossiord et M. Rou- 
zaud), 87. 

Hémiballisme. Etude anatomo-clinique d’un 
cas d'—. Hémorragie linéaire du corps de 
Luys avec extension au locus niger (MM. I. 
Bertrand et J. Christophe), 140. 

' Hémicéphalée. Crises de vaso-dilatation hémi- 
céphalique (hyperémie faciale, conjoncti¬ 
vale, sinusale pituitaire et méningée avec —) 
(P, Vallery-Radot et J. Sérane), 78. 

Hémiparésie. Parésie faciale associée à un syn¬ 
drome de Claude Bernard-Horner homola¬ 
téral et à une — croisée transitoire et réci¬ 
divante (J. Vidal), 176. 

Hémisyndrome bulbaire associé à des trou¬ 
bles de la. motilité oculaire (MM. J. Chris¬ 
tophe et M. Aubry). 135. 

Hémorragie cérébrale. Lésions du fond d’œil 
associées à 1’— (Tureen), 296. 

— linéaire. Etude anatomc-clinique d’un cas 
d’hémiballisme. — du corps de Luys avec 
extension au locus niger (MM. X. Bertrand 
et J. Christophe), 140. 

Kérédo-ataxie cérébelleuse de P. Marie. Evo¬ 
lution en syndrome spastique avec contrac¬ 
tions myocloniques (Gallewaerts, Kleynt- 
.iens et Cloetens), 300. 

Hernies discales. Sur les mécanismes multiples 
de la douleur dans les-. De l’impor¬ 

tance de la sensibilité douloureuse du disque 
hernié (Garrot et David), 58. 

— discale cervicale déterminant dans deux 




ANNÉE 1942. — TABLES DU TOME 


cas un tableau de compression médullaire 
avec syndrome de Brown-Séquarcl. Opéra¬ 
tion. Guérison (N. Pekon, J. Leheboullet, 
J. Guillaume et Ch. Ribadeau-Dumas) , 
306. 

Hernie discale cemcaïc. Lombalisation de la 
première pièce sacrée et —, à propos d’un 
cas opéré avec succès iF aure-Beaulieu, 
Ledoux-Lebard et Nemours-Auguste), 216. 

— intraspongieuse du disque invertébral 
et accident du travail (Albert Mouchet), 
128. 

Hétérogrefte. Résultat éloigné d’une donble 
— vivante des nerfs (B. Düroux et P. E. Du- 
Roux), 237. 

Histologie. L’— du pourtour des tumeurs céré¬ 
brales non mûres (G. Doring), 123. 

Histophysiologie. Sur quelques points de 1’ — 
des troncs nerveux intéressant le chirurgien 
(A propos d’un article de R. Leriohe) (A. Po- 
licard), 293. 

Hydro-céphalie. L’— de l’adulte à forme para¬ 
plégique et à poussées successives (Lher- 
MITTE et Mouzon), 63. 

Hyperémie. Crises do vaso-dilatation hémioé- 
phalique {— faciale, conjonctivale, pitui¬ 
taire, sinusale et méningée avec hémicé¬ 
phalée) (P. Vallery-Radot et J. Sérane), 

78. 

Hyperostos* jronfale interne. Endooraniose dif¬ 
fuse du crâne, avec — chez l’homme. Guéri¬ 
son des troubles psychiques après une dou¬ 
ble trépanation frontale (Petit-Dutaillis, 
Messimy, Ribadeaü et Xambbeu), 57. 

Hyperpathie thoracique. L’— et les modifica¬ 
tions du régime des réflexes superficiels et 
|)rofonds consécutives àla myélite zostérienne 
(J. Lheemitte et M"’ Buissière de Ro¬ 
bert), 85. 

Hyperplasie. Sur l’astéréognosie spasmodique 
consécutive à 1’— du basi-cocipital (MM. ,1. 
Lheemitte et .1. Sigwald), 141. 

Kyperthyroïdienne. Hypertrophie musculaire 
avec symptômes myotoniques chez une — 
latente. Troisième présentation de la ma¬ 
lade après épreuve cruciale (récidive après 
sevrage endocrinien et nouvelle guérison), 
(P. Mollaret et H. Beau), 240. 

Hyperthyroïdiens. Contribution à l’étude du 
métabolisme chez les —. Note 1. Le méta¬ 
bolisme du cholestérol (G. Fattovich, 233). 

Hypertrophie musculaire, avec symptômes 
myotoniques chez une hyperthyroïdienne 
latente. Troisième présentation de la malade 
après une épreuve cruciale (récidive après 
sevrage endocrinien et nouvelle guérison) 
(P. Mollaret et H. Beau), 240. 

Hypnotiques. Les — barbituriques et l’excita¬ 
bilité (A. Obré), 229. 

Hypoglosse. Considérations sur un cas d’anas¬ 
tomose de 1’— et du facial (André-Thomas 
et de Ajuriagueera), 308. 

Hypophyse. Volumineuse tumeur envahis¬ 
sante de 1’—. (Epithélioma hypophysaire, 
traité par chirurgie et par radiothérapie) 
(Huguenin et Guillaume), 91. 

Hypotension intra-cranienne. Un cas d’— spon¬ 
tanée avec constatations anatomiques 
(Puech, Lhermittb, J. F. Buvat, Lerique- 
Koeohlin et .1. Perrin), 316. 

-.Les états d’— postopératoires chez les 

opérés du cerveau (H. Sprockhoff), 238. 


Hystérie. De la biologie de 1’— (B. Disertoei), 
291. 


Ichtyose. Système nerveux et —. Etudes pa- 
thügéniques et génétiques sur des familles 
à — (Laubenthal), 301. 

Image. L’— de mon corps (André-Thomas), 

— Do 1’—■ corporelle (J. Lheemitte 20). 

Iniections. Les prédispositions familiales aux 

— à affinité neurotrope (Marie-Hadot), 

Injections péridurales. Note sur une technique 
d’— intrarachidiennes (J. Huguier), 237. 

Insulinothérapie. Une courbe d’—. A. V. 
Braunmuhl), 213. 

— Les symptômes oculaires chez les malades 
traités par — et la cardiazolthérapic (V. ■ 
C'.AVKA), 295. 

—. Deux ans d’— (H. Hoven et A. van den 
Dorpe), 243. 

Intelligence. Evolution des troubles de- 

et du caractère à la puberté (Suzanne Le- 
oomte-Loesignol), 108. 

Irradiation. Traitement dos tumeurs céré¬ 
brales inopérables par — snr le crâne fermé 
(Rusken-BrosOwoski), 235. 


Jumeaux. Recherches psychiatriques dans une 
série de — (Eeick Essen-Moller), 107. 

—. Nouvelles recherches psychiatriques et 
génétiques sur des — des écoles d’arriérés et 
sur leurs familles (Juda), 300 et 301. 

K 

Kyste colloîdé. Un cas de — du trou de Monro 
opéré avec succès (H. Bubenzer), 233. 


Labyrinthe. Recherches sur la projection cor¬ 
ticale du —. II. Etude auatomo-expérimen- 
rale de la voie vestibule-cérébrale (M. A. Ge- 
reetzoff), 113. 

Lame cornée. Sur les aspects réticulaires et al¬ 
véolaires dans le névraxe. La — (MM. Quer- 
CY, de Laohaud et Sittler), 123. 

Laminectomie. Résultats éloignés de la — pour 
sciatiques d’origine discale (Petit-Dutaillis, 
Ch. Ribadeau-Dumas) et R. Messimy), 225. 

Leucémies. Sur l’existence de la dégénéres¬ 
cence combinée subaiguë de la moelle au 
cours des — (L. Roüqües), 247. 

— myélnUle. Complications médullaires au 
cours d’une - aiguë (Albert Dereymae- 
ker), 192. 

Leucocytose adrénalinique. Le mécanisme de 

la-. Contribution au problème de la 

régulation sanguine d’origine nervcu.se cen¬ 
trale (C. H. Behr), 240. 

Leueodystrophie. progressive diffuse chez 
l’adulte. Avec production de formations 
dégénératives métachromatiques (Alzhei- 
mer-Baroncini; (Ludo van Bogaert et An¬ 
dré Dewuff), 187. 

Lipiodol. Enseignements apportés par l’étude 
radiologique après injection de — (méthode 
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de Sioard) dans 25 cas de sciatique rebelle) 
(M. DE Sèze), 214. 

Lipoïdes. Le problème des — du liquide cé¬ 
phalo-rachidien (F. Roedeb), 127. _ 

Lipome spinal intradural (Rtsee, Béhagüe, 
Géeaud et Lazoethes), 177. 

Liquide céphalo-raehidisn. Le taux mesuré au 
colorimètre des xanthoprotéines dans le — 
non désalbuminé, comparé au reste du syn¬ 
drome humoral (T. Bruns), 126. 

-.L’état du — pour le diagnostic difléren- 

tiel de l’artériosclérose cérébrale H. (Eigel), 
147. 

-. Le — au cours de l’épilepsie hérédi¬ 
taire (W. Geulee), 149. 

— —. Sur la vitesse de concentration du — 
en sulfamide après ingestion de 1162 F. 
(H. Geenet et Mihhit), 126. 

-.Le — dans le pronostic et les compli¬ 
cations de l’alcoolisme chronique (A. Soo- 
LAIRAO et S. JOUANN.MS), 147. 

— intracrâniens. Les voies d’écoulement des 
— |(lymphe et liquide céphalo-rachidien) et 
la rareté des métastases extracrauiennes des 
tumeurs cérébrales (H. Dubois-Fereièrb) , 
146. 

— sous-occipital. La tension superficielle du 
—. III' communication (Ch. J. Kellee et 
O. Kunzel), 127. 

Lobe frontal. 'Troubles de la réponse aux exci¬ 
tations visuelles consécutives aux lésions du 
—-. chez le.9 singes (M. A. Kennaed), 120. 

— temporaux. Analyse préliminaire des fonc¬ 
tions des — chez le singe (Heineich Klu- 
DEE et P. C. Buov), 183. 

Lombalisation de la première pièce sacrée et 
hernie discale, à propos d’un cas opéré avec 
succès (Fadre-Beaulieu, Ledoux-Lebabd 
et Nemoues-Auguste) , 216. 


Mal épileptique. Conduite du traitement de 
l’état du — (G. Feediêee), 291. 

Maladies . démi/éîîntsnntes. Les — centrales 
(J. Halleevorden), 119. 

-.A propos de l’unicité histopathologique 

des — du système nerveux central (D. Noica, 
.1. Nicolesco, I. Bazgan et I. Ldpulesoo), 

-.A propos de l’unicité histopathologic|ue 

des —■ — du système nerveux central (D. 
Noica, J. Nicolesco, 1. Bazgan et Lupu- 
lesoo), 189. 

— de Friedreich. Combinaison de l’amyotro¬ 
phie de Charcot-Marie et de la — chez plu¬ 
sieurs membres d’une même famille) (L. van 
Bcgaert et Moreau), 299. 

— inflammatoires. Les — aiguës du système 
nerveux (H. Pette), 229. 

— mutilante. Une observation de — familiale. 
L’acropathie ulcéro-mutilante familiale (Thé¬ 
venard), 53. 

— nenieuses. Traité des — (L. Baeraquee 
Ferré, I. de Gispert Chuz et E. Castaner 
Vendrale), 180. 

•— osseuse de Faget. Syndrome neuro-ané¬ 
mique et — (Ch. Ribadead-Du.mas et M. 
Rouzaud), 317. 

— de Sturge-Weber. Contribution à l’hérédité 
do la — (Gerhard Koch), 1G9. 

— de Vaquez avec complioattons nerveuses 


et oxycarbonémie endogène (Georges Guil- 
L.AiN et J. Morichau-Beauchant), 189. 

Membre iantôme. Sur le « — » consécutif à un 
tuberculome cérébral (J. Lherhitte, Risee 
et Gayral), 81. 

-. Etude des — dans les sections totales 

de la moelle dorsale. Deux observations 
nouvelles (J. Lheemitte et ,1. Sigwald), 82. 

Méningiome en plaque temporal (Christophe 
et Divry), 297. 

Méningite. Sur plusieurs cas d’une affection 
médullaire et bulbaiîe accompagnée de — 
à prédominance lymphocytaire et obéissant 
remarquablement au traitement salicylé 
(Pierre Béhague), 159. 

— brucellosique à bacille de Bang (Massion- 
Verniory, Coffe et Prévost), 297. 

— hérédosyphilitique (Sarrouy et Arnaud), 
298. 

— herpétique, ho problème de la. — Contribu¬ 
tion à son étude clinique et expérimentale 
(Jambon, Chaptal et Labraque-Boede- 
N-AVe), 297. 

Méningoblastome. — des 1'*' segments cervi¬ 
caux (P. Nigaud), 116. 

Méningo-bulbo-neurite. Un nouveau cas de — 
remarquablement sensible au traitement 
salicylé. (Béuague et B.adets), 324. 

Méningo-encéphalite. Etude anatomo-clinique 
d’une — à Torula à forme d’hypertension 
intracrânienne aiguë (H. Roger, Y. PouR- 
siNES, Pitot et Tempiee), 333. 

Mésenoéphale. Effet de la destruction unila¬ 
térale du — sur la chronaxie motrice et sur 
les réflexes (M. Lapicque), 184. 

Métabolisme. Contribution à l’étude du — 
chez les hyperthyroïdiens. Note 1. Le méta¬ 
bolisme du cholestérol (G. Fattovioh), 232. 

— Recherches sur le — du calcium chez les 
mongoliens (G. Fattovtch), 233. 

Métastases. Les voies d’écoulement des liquides 
intracrâniens (lymphe et liquide céphalo¬ 
rachidien) et la rareté des — extracrauien- 
nes des tumeurs cérébrales) (H. Dubois- 
Fereière), 146. 

—. Les voies d’écoulement des liquides intra¬ 
crâniens (lymphe et liquide céphalo-rachi¬ 
dien) et la rareté des — extracrauiennes des 
tumeurs cérébrales (H. Dubois-Ferrière), 

Méthode à la benzidine. Le champ d’utilisation 
de la — dans les recherches sur le système 
nerveux central (J. Deetlee), 115. 

Mongoliens. Recherches sur le métabolisme du 
calcium chez les — (G. FattovtchI, 233. 

Morbidité de Weinberg. Le calcul de Terreur 
standard pour les tableaux de ;— (E. A. G. 
Shrimpton et Eliot Slatee), 247. 

Motilité oculaire. Hémisyndrome bulbaire 
• associé à des troubles de la — (MM. J. Chris¬ 
tophe et M. Aubry), 135. 

Mouvements choréo-athélosiques. Diabète insi¬ 
pide, douleurs du type thalamique et — du 
pied droit, rétraction bilatérale des aponé¬ 
vroses palmaires faisant suite à un diabète 
sucré de Tadolesceuce (E. Leroux), 240. 

— conjugués des globles oculaires et nys- 
tagmus. Etude anatomci-pathologique et 
doiiuées cliniques (Gaétan E. Jayle), 100. 

Myasthénie. Action de la prostigmine sur la 
courbe de chronaxie après fatigue. Essai 
d’une interprétation myoneurale de la — 
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(G. Bourguignon et J. Moriohau-Beau- 
chant), 2:i8. 

Myasthénie. Le traitement de la — par la 
eortine de synthèse : ses dangers ( h. Mol- 

L. AEET, .1. Le rouboullet, a. Grossiord et 

M. Rou?aud), 240. 

—. Contribution à la ttiérapie prostigmininue 
de la — (V. Missirliu et M. Schaechteh). 
2-t9. 

Myéline. La destruction difluse de la — à la 
suite d’un œdème cérébral (Nécrose œdéma¬ 
teuse difluse de la myéline des hémisphères) 
(H. Jacob), 120. 

MyéliteMe'crofiçMe. Sur la — subaiguë (W. Dans- 
mann), 191. 

— lOsUrienne. I ’hyperpathie thoracique et 
les modifications du régime des réflexes su¬ 
perficiels et profonds consécutives à la — 
(J. Lhermitte et M”" Buissière de Ro¬ 
bert), 85. 

Myélomalacie. La — tardive par effort (J. 
Lhermitte et M”' Buissière de Robert), 

175. 

Myélotomie postérieure pour paralgies postzos- 
tériennes et moignons douloureux avec 
membres fantômes. Remarques physio¬ 
pathologiques (J. Guilt.aume), 317. 

Myopathies. Les altérations des vaisseaux dans 
la myosclérose sénile et leur similitude avec 
les lésions vasculaires des — primitives 
(Lhermitte J. et Ajuriaouerra) , 217. 

— hasedou'ienne. De l’existence d’une —. 
(A. Devio, R. Froment, M. Jeune,'J. Du- 
veene), 96. 

-. De l’existence d’une — (A. Devic, R. 

Froment, M. Jeune et J. Duvehne), 239. 

— mi/otonique. Constatations psychiques dans 
une famille atteinte de — (Rittmeister) , 
302. 

Myosclérose. Les altérations dos vaisseaux 
dans la — sénile et leur similitude avec les 
lésions vasculaires des myopathies primi¬ 
tives J. (Lhermitte et Ajuriaguerra), 

217. 

N 

Nanosomie pseudo-ackondroplasique par mal¬ 
formations somato-squclettiques multiples, 
portant uniquement sur les quatre segments 
distaux (MM. L. Cornil, L. Gleizb-Rambal 
et M. Schachter), 153. 

Nécrose par coaqulation. Contribution à la 
question de la — dans le système nerveux 
central (H. Crede), 115. 

Nerfs. Origines et terminaisons des — de l’o¬ 
vaire (P. Cordier, L. Devos et R. Del- 
OROIX), 145. 

— Action des —du plexus rénal sur les capil¬ 
laires du rein (L. Rodrigues et M. Adrio), 
146, 

— périphériques. Los variations fonctionnelles 
d'origine centrale dans les — (P, Chau- 
chard), 182. 

— phrénique. Nombre de fibres dans le — eu 
fonction du poids du corps (L. Lapicque, 
A. Pezard et Th. Senègre), 114. 

Neurofibromatose. Hémiatrophie faciale et — 
— (G. Guillain, a, Grossiord et M. Rou- 
zaüd), 87. 

Neurones inteUeciuels. Incapacité consciente 

do sy.i thèse de la pensée dans un cas de tu¬ 


meur frontale droite et lobectomie. Considé¬ 
rations anatomiques relatives aux — (Ri¬ 
chard M. Beickner), 122. 

Névralgie. La — réflexe du trijumeau chez les 
cardiaques (P. Christian et H. Pegguri), 
294. 

—. Un cas de — du nerf glosso-pharyngien 
(J. Helsmoortel Junior), 294. 

—. Traitement de la — du trijumeau. Tech¬ 
nique et résultats de l’électrocoagulation 
du ganglion du Gasser d’après la méthode 
de Kirschner (R. Zenker), 290. 

— faciale. Sur le traitement de la — par la 
tractotomie trigéminale (G. Flament-Wi- 
riot), 230. 

-. Le traitement chirurgical de la — (A. 

SiCARD), 294. 

Névrite optique. Un cas do — rétrobulbaire 
très améliorée par la phénolisation du gan¬ 
glion sphéno-palatin Ch. (Dejean, J. Ferre 
et J. Roux), 295. 

— radiale. Troubles vaso-moteurs d’une main 
par — sans parésie (H. Gougerot et R. Bur¬ 
nier), 292. 

' Névrom'o. Etude anatomo-pathologique d’un 

— de cicatrisation (J. P. Koefer), 231. 

Novocaïne. Action remarquable de la — intra¬ 
veineuse sur un coma avec syndrome neuro¬ 
végétatif aigu survenu après ablation d’une 
tumeur pariétale volumineuse (MM. Ch.- 
Ribadeaü-Dumas et J. Guillaume), 136. 

Noyaux du pont. Pigmentation anormale des 

— (L Bertrand et J. Gruner), 287. 

— hypothalamiques. Les — dans le coup de 
chaleur avec indications relatives à la repré¬ 
sentation centrale de la régulation thermique 
(L. O. Morgan et A. R. Vonderahe), 241. 

Nystagmus. Mouvements conjugués des globes 
oculaires et —. Etude anatomo-pathologi¬ 
que et données cliniques (Gaétan B. Jayle), 
100. 

O 

Obnubilation. — épileptique et électro-encépha¬ 
lographie (Heuyer, Hurez et Rémond), 824. 

Obsédés. Psychasthénie et schizophrénie. Les 
modalités de l’évolution psychopathique des 

— (H. Claude et R. Micout), 245. 

Œdème cérébral. La destruction difluse de la 

myélite à la suite d’un-^ (nécrose œdé¬ 

mateuse diffuse de la myéline des hémisphè¬ 
res) (H. .Tacob), 120. 

Œil. Altérations pathologiques du fond de 
r— dans la sclérose tubéreuse (M. Tarlau 
et H. Mc Grath), 190. 

Cstéoarthropathiessî/)-in7om!/éîîî;(f,s. Les — (A. 
F.) (Petit), 109. 


Palicinésie. Palilalie et — (André-Thomas et 
Ajuriaguerra), 286. 

Palilalie et palicinésie (André-Thomas et 
Ajuriaguerra), 286. 

Para-alcaloides. Quelles sont les actions des—de 
la racine de belladone ? (F. Duensing), 243. 

Paralysie faciale. Relations entre les phéno¬ 
mènes sympathiques et la contracture dans 
la —. Déductions thérapeutiques (P. Par- 
THUS, 0. Pipp.AULT et M. Dargent), 294. 

— infantile. Sur la forme polio-pyramidale de 
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la —. Discussion (André-Thomas, Al- 
QUiER, Barré), 60. 

Paraplégie par gliome d’un lobule paraoen- 
tral chez un vieillard (Watrin Briquel et 
Laroche), 125. 

— spasmodique. — et xantfiomes tendineux 
associés. Des rapports de ce syndrome avec 
la cholestérinose cérébro-spinale (F. Thie- 
BAUT), 313. 

Parésie lacialc associée à un syndrome de 
Claude-Beruard-Horner homolatéral et .à 
une hémiparésie croisée transitoire et réci¬ 
divante (J. Vidal), 176. 

Périarthrite de l’épaule et système neuro¬ 
végétatif (.J. Moorlaas), 118. 

Phénobarbituriques. Action des — sur le psy¬ 
chisme des épileptiques (B. Somebfeld- 
ZisKiND et E. Ziskind), 162. 

Phosphatirtes plasmatiques ethéro - solubles 
dans la schizophrénie (E Jokiyartio), 108. 

Pigmentation anormale des noyaux du pont 
(Bertrand I. et J. Gruner), 287. 

Pinéale. Résultats de l’ablation expérimentale 
de la glande — chez do jeunes inaiîirnitères 
(L. David et .1. Martin), 232. 

Pinéalome d’origine épendymaire diffuse (Ro¬ 
land P. Mack-AY), 125. 

Plaie pénétrante cranio-cérébrale, par éclats' 
de grenade. Grand volet frontal ostéoplas- 
tique. Résultat immédiat excellent (Rous¬ 
seaux, Cayotte et Malraison), 121. 

Plaques motrices. La cholinestérase des — après 
section du nerf moteur (R. Couteaux), 228. 

Pleurer. Le rire et le —pathologiques (Charles 
Davison et Harold Kelman), 185. 

Plexus. Le— fondamental sympathique et les 
cellules interstitielles (.1. Boeke), 145. 

Plexus rénal. Action des nerfs du-sur les 

capillaires des reins (L. Rodrigues et M. 
Adrio), 184. 

Pneumo-encéphalographie. Ce qu’il faut de¬ 
mander à la — (R. Thurel), 237. 

Pneumothérapie cérébrale. Le syndrome liqui¬ 
dien à la suite de la — (D. Paullian et M. 
Chiliman), 127. 

Polynévrite inllammatnire. La — CWL Noell), 
293. 

Poiyi^dioulonévrite. Etude anatomique d’un 
cas de — avec dissociation albumino-cyto- 
logiquo (syndrome Guillain-Barré) (P. van 
Géhuohten), 292. 

— de Guillain et Barré avec paralysie vélo- 
pharyngée et de l’accommodation (Plan¬ 
ques, Riser et Dardennb), 178. 

Porropsie. Un cas de — avec trouble de l’esti¬ 
mation tactile des grandeurs (V. Vujio et 
•J. Ristio), 152. 

Poussées hypertensives. Les « éclipses céré¬ 
brales » au cours des — (Donzelot), 188. 

Précis de Neurologie (L. Rimbaud), 230. 

Prédispositions familiales. Les — aux infections 
à affinité neurotrope (Marie Hadot), 109. 

Pression artérielle rétinienne. La mesure expé¬ 
rimentale chez l'animal de la — (Monnier 
et Streiff), 295. 

Prostigmine. Action de la — sur la courbe de 
chronaxie après fatigue. Essai d'une inter¬ 
prétation myoneurale de la myasthénie 
(G. Bourguignon et ,T. Moriohaut-Beau- 
ciiant), 238. 

Psychasthénie et schizophrénie. Les modalités 


de révolution psychopathique des obsédés 
(H. Claude et R. Mtcoud), 245. 

Psychisme. Action des phénobarbituriques sur 
le — des épileptiques (E. Somerfeld-Zis- 
kind et E. Ziskind), 152. 

Psychologie. Esquisse de — médicale (E. F. 
Skinner), 291. 

Psychonévroses. Constatations encéphalogra- 
phiques dans les prétendues — (V. Wi- 
gebt), 237. 

Psychopathique. Jeunes criminels récidivistes 
dans les prisons norvégiennes, avec considé¬ 
ration spéciale sur le problème — en crimi¬ 
nologie (Oslo Odegard), 128. 

Psychoses. Etudes sur les ferments du cerveau 
au cours des —. Communications 1 et 2 (Ma- 
euyama), 304. 

— maniaques dépressives. Saison et début des 
accès des — (Leuthold), 304. 

Pupille tonique et inégalité pupillaire à bas¬ 
cule (A. Toürnay), 282. 

Pyonolepsie. Sur un cas de—.Constatations 
électro-encéphalographiques. Action du sco- 
poehloralose (Laignei.-Lavastine, Delay 
et Fou'quet), 150. 


R 

Réaction d'Abderhalden. La nouvelle micro¬ 
méthode de la —.moyen do diagnostic des 
troubles endocriniens frustes CW. WinKler), 

233. 

Réflexe. Le — linguo-mentonnier (L. Cornil). 
321. 

—. La physiologie normale et pathologique 
des — abdominaux (F. Duensing), 185. 

—. Les — vrais présentant certains des carac¬ 
tères des réflexes idiomusculaires (F. Duen¬ 
sing et M. Schneider), 186. 

—. Effet de la destruction unilatérale du mé- 
senoéphale sur la chronaxie motrice et sur 
les — (M. Lapioque), 184. 

—. L'hyperpathie thoracique et les modifica¬ 
tions du régime des — superficiels et pro¬ 
fonds consécutives à la myélite zostérienne 
(J. Lhermitte et M»»- Küissière de Ro¬ 
bert), 85. 

—. Le — de décharge du muscle humain (J. 
Sommer), 186. 

—. Frayage périphérique du — musculaire, 
nature du phénomène de Jendrassik (J. 
Sommer), 187. 

Reg.ard. Sur un trouble déréglant la fixation 
attentive du — (.4. Touenay), 325. 

Régulation thermique. Trouble de la — d’ori¬ 
gine nerveuse centrale (Garcin et Guil¬ 
laume), 68. 

-. Les noyaux hypothalamiques dans le 

coup de chaleur. Avec indications relatives 
è. la représentation centrale de la — (L. O. 
Morgan et A. R. Vonderahe), 241. 

Réparation nerveuse. Réflexions sur deux 
pièces de — sur l’homme prélevées dix se¬ 
maines et six mois après l’opération (J. 
Verne et M. Isblin), 238. 

Respiration. Un trouble rare postencéphali- 
tique de la — (Plugge et Anthony), 298. 

Rire. Le — et le pleurer pathologiques (Char¬ 
les Davison et Harold Kelman), 185. 

Rouge brillant vital. Mode d’action du — dans 
l’épil^sie (R. B. Aied), 148. . 
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Schizophrènes. Observations d’ortlro psycho¬ 
logique sur les — traités par la méthode de 
Sakel (W. Ismael), 24,5. 

—. La structure capillaire chez les malades — 
(D. M. Ot.kon),24(>. 

—. L’âge d’apparition de la maladie chez des 
parents et leurs enfants — (B. Scholz), 
246. 

—. Les enfants des couples — (B. Sohulz), 
246. 

—. Recherches cliniques et génétiques sur un 
total de 99 — typiques ou atypiques suivant 
le sens de Léonhard (B. Sohulz et Léon- 
HARD K.), 247. - 

Schizophrénie. Psychasthénie et —. Les mo¬ 
dalités de l’évolution psychopathique des 
obsédés (H. Claude et R. Micoud), 245. 

—. Traitement de la.— par des extraits glan¬ 
dulaires (S. Fisoueu), 215. 

—. Phosphatides plasmatiques éthéro-snlubles 
dans la — (Erkki .Iokivartio), 108. 

—traumalique. La — (G. de Morsier), 128. 

Sciatalgie. Sur le traitement des — rebelles 
|)ar section et résection intradure-mérienne 
des racines sensitives en cause (.T.-A. Barbé), 
221. 

—. Douleurs cordonales évoluant pendant 
plus do deux ans sous [orme de —. Guérison 
par section intradure-mérienne do Dl-DlO 
M.-A. Barré, M. Arnaud et Helle), 

222. 

Sciatiques. Sur le traitement chirurgical des 
— rebelles chez les adultes jeunes. De la 
relative rareté des compressions discales. 
Inilucncc heureuse de la laminectomie 
(E. Garrot et M. David), 281. 

—. Résultats éloignés do la laminectomie 
pour — d’origine discale (Petit-Dutaillis, 
Ch. Ribadeau-Dumas et R. Messimy), 225. 

—. Enseignements apportés par l’étude radio- 
logv|ue après injection de lipiodol (méthode 
de Sicard) dans 25 cas de — rebelle (S. de 
Sêze), 214. 

—. Section intradure-mérienne d’une racine 
postérieure du sciatique (L. 5) comme traite- 
. ment d’une — très rebelle (S. de SèzE, 
Guillaume et Charbonnel), 223. 

Sclérose Inii'mU amyotrophique. Contribution 
au problème de l’hérédité de la — (Dittei), 
303. 

— en plaques. La fréquence de la — au Brésil 
(Austhegesilo et Pernambdoano), 302. 

-. A propos de la — (Curschmann), 302. 

-. La pathogénie des foyers au cours de 

la — (Doring), 382. 

-. La forme radiculo-l'ibromateuse de la — 

(J. Lhermitte et J. Mouzon), 174. 

-. Etudes sur la —. Enzymes du sérum (Ri¬ 
chards et Wolef), 303. 

-. avec œdème papillaire et atteinte pré¬ 
coce du vago-spinal (Risee, Gareic, Gé- 
raud et de Saint-Martin), 178. 

— tubéreuse. Altérations pathologiques du 
fond de l’œil dans la — (M. Tarlau et H. 
Mc Grath), 190. 

-. D’un signe radiographique dans la — 

cérébrale ( « Pierres cérébrales » multiples) 
(Paul 1. YAKovLEvet William Coewin), 
191. 

Sécrétion sudorale. La — chez l’homme. V. 


Troubles de la sécrétion sudorale avec lé¬ 
sions de la protubérance, du bulbe et de la 
portion cervicale de la moelle (C'arl F. List 
et Max M. Peet), 117. 

Sédimentation globulaire. La — en psychia¬ 
trie (Elste), 303. 

Signe de Kernig. Le — unilatéral dans l’hémi¬ 
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L’IMAGE DE MON CORPS 


M, ANDRÉ-THOMAS 

Notre bureau m’a demandé, il y a quelques semaines, d’exposer ma ma¬ 
nière de voir sur l’Image de Soi. Quelques semaines, c’est bien peu pour 
réfléchir à un sujet aussi ardu que complexe, auquel mon collègue et ami 
J. Lhermitte s’est attaché depuis plusieurs années et a consacré un livre 
très documenté. A plusieurs reprises, il est vrai, j'ai élevé quelques cri¬ 
tiques vis-à-vis du schéma corporel ou de l’Image de soi, critiques que 
j’ai renouvelées dans le livre que j’ai écrit sur l’équilibre et l’équilibra¬ 
tion (1). Je me limiterai donc à quelques remarques. 

Puisqu’il est question de l’Image de soi. je commencerai ce court aperçu 
par l’Image de mon corps et je m’occuperai ensuite du corps des autres, 
distinction qui n’est pas si futile qu elle pourrait le paraître au premier 
abord. 

Puis-je par une étude directe ou par des procédés indirects me rendre 
compte de l’existence d’une telle image, de sa constitution, du mécanisme 
suivant lequel elle peut surgir ou être évoquée, du rôle qu’elle joue dans 
l’élaboration de divers processus physiologiques ou intellectuels ? 

La meilleure représentation d’ensemble que je puisse m’offrir de mon 
corps, de sa configuration, de ses dimensions, de sa couleur, je la trouve 
dans une psyché. Je puis en prendre encore connaissance en réduction 
dans une épreuve photographique, mais ce n’est que l’épreuve d’un mo¬ 
ment ; le fflm cinématographique a l’avantage de produire mon corps en 
activité. Représentations purement morphologiques et spatiales, ces 
images ne sont en réalité que des sensations et des perceptions. 

Les examens de sensibilité pratiqués au cours des investigations neu¬ 
rologiques passent méthodiquement en revue tous les modes de sensa¬ 
tions, sensations simples, superficielles, tact, piqûre, température, leui 
localisation et leur nombre, sensations recueillies à la fois dans le tégu. 
ment et la profondeur, pression superficielle, pression profonde, pince- 

(1) Equilibre et Equilibration, Masson et G*®, édit. 1940. 
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ment, sensations d’attitude et de déplacement, sensations de poids déjà 
plus complexes, puis ce sont des perceptions encore plus compliquées, 
telles que les identifications, la perception stéréognostique auxquelles 
collaborent des sensations élémentaires, mais elles nécessitent l’interven¬ 
tion des analyseurs. Parmi les sensations élémentaires qui nous permet¬ 
tent de connaître les objets, de prendre contact avec l’espace, les unes 
sont proprioceptives, les autres extéroceptives. 

Lui aussi, mon corps est un objet, c’est une surface, un volume et une 
forme, un poids car il a une densité, c’est en outre un organe vivant et 
articulé, c’est un mécanisme. Le corps est-il exploré par nous dans des 
conditions telles que nous puissions enregistrer et faire état de mesures 
précises de sa surface, de son volume, de son poids, de sa densité ? Des 
mesures exactes il ne saurait en être question ; par contre, nous avons 
quelque connaissance des dimensions proportionnelles et relatives des 
divers segments entre eux, celui du volume de notre corps par rapport à 
d’autres objets. Cependant je ne sens pas le poids de mon corps, ni le 
poids de chacune de ses parties ; je me rappelle encore la surprise 
que j’ai éprouvée, étant étudiant, la première fois que le chirurgien a 
déposé un membre amputé entre mes mains. La notion du volume nous 
échappe également ; combien parmi vous seraient capables d’évaluer, 
même approximativement, la masse d’eau qu’il déplace quand il plonge 
dans une piscine, le nombre de doigts nécessaire pour remplir tel ou tel 
récipient. Les yeux fermés, puis-je me rendre compte de la position exacte 
de mon corps et de mes membres si je ne développe pas les points de 
pression et les mobilisations ? Si je suis couché sur le côté gauche immo¬ 
bile, je me rends moins bien compte de la position de mon côté 
droit. 

Les inscriptions optiques et somatiques de mon corps, mettons l’opti- 
cogramme et le somatogramme, ne sont pas des inscriptions indépendan¬ 
tes, il y a eu entre elles pénétration réciproque, association. Malgré cela 
le somatogramme est plein d’à peu près et cela ne l’empêche pas de faire 
de l’exact et du précis. 

Par la vue, appareil de perception synthétique, l’espace avec tout ce 
qui s’y trouve est saisi d’un seul coup ; l’espace occupé par le corps est 
plus limité et il est perçu somatiquement sous une forme analytique. 
Examinons de plus près l’opticogramme. il nous fournit des renseigne¬ 
ments précieux sur les déplacements d’ensemble ou même fragmentaires 
de notre corps par rapport à ce qui l’environne, il en fournit de non 
moins précieux sur les déplacements ou les mouvements fragmentaires 
de quelques unes de ses parties, mais dans la vie courante les circons¬ 
tances dans lesquelles nous voyons notre corps sont relativement rares. 
L’on voit plus souvent les autres qu’on ne se voit soi-même. Comme 
l’écrit Diderot : « de tous les hommes que nous avons vus celui que 
nous nous rappellerons le moins, c’est nous-même. Nous n’étudions les 
visages que pour reconnaître les personnes et si nous ne retenons pas le 
nôtre, c'est que nous ne serons jamais exposés à nous prendre pour un 
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autre, ni un autre pour nous. » La notion du corps que nous acquérons 
par l'expérience est plutôt une silhouette d’ensemble qu’une reproduc¬ 
tion fidèle. Peut-être les femmes se comportent-elles différemment à cet 
égard en vertu de la connaissance plus approfondie qu’elles ont acquise 
de leur personne en multipliant l’usage du miroir et de la psyché avec 
une attention soutenue et quelque complaisance. 

Il n’est pas possible de parler d’espace, de l’interpénétration du soma¬ 
tique et du visuel sans parler de l’expérience acquise qui associe conti¬ 
nuellement les afférences myoarthrocinétiques, les aflférences visuelles et 
les afférences labyrinthiques, tout en faisant remarquer que le rôle de 
ces dernières afférences concerne davantage la situation et les variations 
de la position de la tête dans l’espace ainsi que les réactions corporelles 
subséquentes que la notion générale de l’espace C’est dans l’évolution 
progressive de l’activité motrice qui passe des réflexes les plus simples 
des automatismes innés aux automatismes acquis, d’abord circonscrits, 
puis de plus en plus compliqués, aux automatismes d’habitude, que se 
resserrent de la manière la plus intime les relations entre les afférences 
et les mouvements simples et les mouvements d’ensemble, que s’acquiert 
et se multiplie l’aptitude motrice. C’est intentionnellement que je dis affé- ^ 
rences, c’est-à-dire impressions recueillies et transmises aux centres 
parce que la plupart ne deviennent pas sensations, elles le deviennent 
davantage à l’époque des inaugurations motrices, mais avec l’usage les 
afférences restent au-dessous de la présence et d’ailleurs il est préférable 
qu’elles ne la franchissent pas. Combien ce serait gênant et même entra¬ 
vant d’analyser les mouvements que nous exécutons. Imaginez-vous un 
virtuose étudiant le mécanisme de son jeu tandis qu’il exécute une polo¬ 
naise de Chopin. 

Durant cette suite d’expériences le clairvoyant associe continuellement 
les sensations et les perceptions visuelles des objets extérieurs, des seg¬ 
ments corporels d’une part, et, d’autre part, les afférences provenant des 
appareils qui assurent et contrôlent les mouvements exécutés par nos 
membres. Ces mouvements développent les sensations et les perceptions 
des objets extérieurs, mais comme nous ignorons les appareils du mou¬ 
vement, les muscles, leurs synergies, les os, les articulations, etc..., le 
pourquoi et le comment de leur fonctionnement, nous n’enregistrons 
dans l’automatisme, comme venant de notre corps, que des afférences. 
Le mécanisme nous échappe complètement. Seule la commande et le 
but sont connus, l’analyse des moyens nous échappe. Les résultats obte¬ 
nus par nos membres sont bons, excellents, bien que les rouages et leur 
fonctionnement nous soient inconnus. Le poids de mon corps, de ma 
main, m’est inconnu, mais je puis manier des objets de poids différents, 
reconnaître et évaluer des différences pondérales très fines. 

Pour se rendre compte du somatogramme pur, il faudrait être aveugle- 
né ; des auteurs se sont particulièrement occupés des images spatiales 
que Villey rencontre pauvres mais concrètes. Ces images pourraient 
d’après lui être évoquées en bloc par un aveugle sans être obligé de les 
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reconstruire fragment par fragment comme cela a eu lieu au moment de 
leur formation. L’opération psychique reste mystérieuse, la conscience 
des mouvements particuliers s’est effacée pour faire place à la conscience 
du but. Il y a espace et espace ; si l’aveugle est capable de percevoir les 
trois dimensions, s’il manifeste des aptitudes pour la géométrie, il lui 
est moins facile de se représenter la chaîne des Alpes que les objets d’u¬ 
sage. Pour les espaces larges, l’audition doit lui être d’un grand secours ; 
pour les espaces moins larges, le toucher bimanuel doit jouer un rôle 
important. Les représentations spatiales du corps doivent être très com¬ 
parables, pour un aveugle-né, à celles des objets ; peut-être a-t-il réelle¬ 
ment une notion plus exacte de son corps que du corps des autres. 
Avouons qu’à nous autres, voyants, il est aussi dilBcile de concevoir ce 
que peut être la représentation de son propre corps pour un aveugle 
qu’il est difficile de se représenter ce que peut être la représentation de 
l’espace pour les animaux dont l’entrecroisement chiasmatique est com¬ 
plet ou pour ceux dont les mouvements des globes oculaires sont indé¬ 
pendants et non conjugués ; 

Il serait très surprenant qu’avec des mécanismes aussi obscurs nous 
acquérions des images très nettes de notre corps. 

Quand je suis assis à mon bureau les yeux fermés, j’éprouve une grande 
difficulté à me représenter mon corps, tel qu’il repose le soir sur le lit, 
lorsque j’attends le sommeil, je ne puis l’évoquer somatiquement ou le 
dépouiller de toute représentation visuelle. Je répéterai qu’une fois dans 
mon lit j’éprouve encore beaucoup de peine à me représenter dans l’en¬ 
semble et dans le détail ma position présente, et pourtant j’ai à ma dis¬ 
position des sensations que je puis multiplier. 

Ces lignes m’inspirent quelque scrupule, n’aurai-je pas dû me remé¬ 
morer ce passage d’une leçon dialoguée du mardi à la Salpêtrière à pro¬ 
pos de la physiologie et de la pathologie du moignon. « Renfermez-vous 
dans le silence du cabinet et les yeux fermés cherchez à vous représenter 
que votre bras, votre jambe sont mis en mouvement et exécutent tel ou 
tel mouvement défini sous l’influence de la volonté. Eh bien ! vous n’ob¬ 
tiendrez le plus souvent en pareil cas, j’en juge toujours d’après moi et 
je ne voudrais pas généraliser, vous n’obtiendrez que des images très 
confuses. » 

Le malade présenté par Charcot à cette leçon avait été amputé au ni¬ 
veau du tiers supérieur du bras. Il éprouvait des douleurs et il sentait des 
mouvements dans le membre absent. Il rêvait qu’il continuait à exercer 
ses fonctions de contrôleur des trains en marche (18 juin 1888) et qu’il se 
déplaçait de compartiment en compartiment, de marche-pied en marche¬ 
pied, tenant des billets de la main gauche. Charcot semble avoir accepté 
le fait un peu précipitamment, d’autant plus que, plus loin, il fait cette 
réflexion judicieuse, à propos des représentations corporelles : « peut-être 
croirez-vous que le contraire de ce que je dis existe, niais regardez d’un 
peu près et très probablement, très certainement dirai-je, si à cet égard 
vous êtes fait comme moi, vous constaterez que ce que vous avez pris 
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tout d’abord pour une image motrice n’est autre chose qu’une image vi¬ 
suelle. Vous voyez votre membre se mouvoir comme votre volonté le 
prescrit, vous ne le sentez pas se mouvoir ou vous ne le sentez que très 
confusément. » 

«Cette distinction entre l’image visuelle du mouvement et l’image motrice 
est très distincte chez moi, ajoute Charcot, lorsque je veux me représen¬ 
ter un mouvement complexe comme celui de la valse à trois temps sur 
lequel il se trouve que j’ai acquis autrefois une assez grande expérience. 
Je me vois valser en cadence par l’imagination ; je n’éprouve pas dis¬ 
tinctement la notion du sens musculaire relative à la valse. » 

Plus loin il ajoute « les images motrices sont rares dans les états de 
rêve, il est rare qu’en rêve on remue les doigts de la main distinctement, 
qu’on écrive. Il est rare qu’on se sente marcher. On se déplace souvent 
en volant, en rasant la terre » ; après ces déclarations si importantes, on 
est surpris que Charcot ait accepté aussi facilement l’interprétation mo¬ 
trice du contrôleur. Il s’en est tiré en concluant que son malade était un 
moteur. 

Je ne puis que souscrire à la manière de voir du maître de la Salpê¬ 
trière ; lorsque j’essaie de me remémorer les exercices auxquels je me 
suis livré autrefois (équitation, danse, escrime, tennis), je ne réussis pas 
à sentir mon cheval entre mes genoux, une danseuse dans mes bras, le 
poids de l’épée dans ma main, le masque sur la tète, mais je me vois 
monter à cheval, un peu derrière moi-même, comme surveillé par mon 
ombre, danser, saisir la garde de l’épée, lancer la balle ou la rattraper. Je 
ne puis me libérer de la représentation visuelle. 

L’évocation intégrale de l’image somatique séparée de l’image visuelle 
n’est donc guère réalisable du moins pour moi et nous ne réussissons à 
l’évoquer, cette image encore imparfaite, qu’à la condition d’utiliser des 
afférences présentes et multiples, mais alors ce n’est plus une image pure, 
ce sont des impressions actuelles, vraies et non des représentations d’im¬ 
pressions antérieures. D’autre part, pour les motifs déjà invoqués, la repré¬ 
sentation visuelle de notre corps elle-même manque de clarté, de per¬ 
sonnalité, c’est presque l’image d’un corps passe-partout édifié au moyen 
des souvenirs visuels des autres, auxquels s’ajoutent dans des propor¬ 
tions variables quelques réminiscences de nous-même. 

Tous les automatismes correspondant aux exercices appris aux périodes 
successives de la vie restent dans notre cerveau prêts à être réédités, à 
la condition toutefois que les afférences présentes ne varient pas, que les 
moyens d’exécution n’aient pas eux-mêmes varié (segments corporels, 
muscles, os, articulations, tendons). 

Les afférences présentes sont indispensables. Sont-elles troublées ou 
supprimées, il en résulte des désordres que les engrammes du passé sont 
impuissants à corriger. 

Voici par exemple un tabétique qui se maintient depuis quelques années 
à la période préataxique et dont la marche n’est nullement troublée. II 
se plaint de douleurs fulgurantes, l’Argyll est net, les réflexes ne sont 
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pas encore affaiblis, on constate quelques vagues troubles de sensibilité. 
Il se tient correctement debout, les pieds rapprochés, il oscille à peine 
quand il ne repose que sur un pied. Ferme-t-il les yeux, il vacille, il 
s’effondre : c’est le Romberg. L’épreuve démontre que le trouble causé 
par la transmission des afférences est compensé par l’intervention de la 
vue, mais cela prouve aussi que les automatismes acquis par l’expérience 
passée ne sont plus réalisables par suite de la suppression des afférences 
présentes ; le souvenir ou l’image seule, si image il y a, ne suffit pas à 
garantir l’équilibre, qu’elle soit visuelle ou somatique. 

Cependant on ne peut dire que l’image ne suffise jamais, mais alors il 
faut se placer dans des conditions déterminées. Nous avons essayé autre¬ 
fois d’entraîner quelques tabétiques dont l’incoordination était très pro¬ 
noncée à se tenir debout malgré l’occlusion des yeux ; dans ce but le 
malade était placé devant une psyché ou un miroir dans lequel appa¬ 
raissait sa silhouette tout entière ; il était ensuite invité à bien examiner 
la position du corps. Puis il fermait les yeux en s’attachant à se remé¬ 
morer l’image de son corps, telle qu’il l’avait observée dans le miroir. 
L’occlusion des yeux n’était tout d’abord maintenue que trois ou quatre 
secondes, puis elle était fréquemment répétée et prolongée, si bien 
qu’avec la rééducation, le malade réussissait à se tenir debout les yeux 
fermés pendant 10, 15, 20 secondes et même davantage. En réalité, ce 
n’est pas une image optique centrale et ancienne qui intervenait mais la 
persistance de la perception visuelle. 

Autre exemple, celui d’un malade pris d’un état vertigineux (type syn¬ 
drome deMénière). Il semble être à la fin de la crise, cependant un mas¬ 
que est appliqué sur les yeux, ou bien il les ferme, il est entraîné aussi¬ 
tôt avec une telle violence que je ne réussis pas à le retenir, c’est lui qui 
m’entraîne. Enlèvement du masque, ouverture des paupières, équilibre 
retrouvé. Par conséquent, impuissance de l’image somatique et optique 
de son corps à compenser le trouble statique, seule la perception vi¬ 
suelle a réussi là où l’image ancienne a échoué. 

Quoi de plus intéressant que la rééducation spontanée des enfants que 
la maladie d’Heine-Medin a sévèrement frappés, qui se sont rééduqués 
seuls sans avoir recours au schéma corporel de la période prémorbide. 
Chez l’un, la paralysie atrophique prédomine dans le moyen fessier 
gauche, il tient néanmoins debout sur son pied gauche, pourquoi ? parce 
que pour suppléer le muscle absent, comme l’a bien saisi et enseigné 
Duchenne de Boulogne, il fait fortement basculer le tronc sur le côté 
gauche. Personne ne lui a appris l’anatomie, il ignore la physiologie de 
ses muscles. Sait-il ce qu’est un muscle ? En voici un autre encore plus 
curieux, examiné dans le service de M. Sorrel ; la plupart des muscles 
du tronc sont paralysés, les membres inférieurs sont extrêmement atro¬ 
phiés, le gauche est à peu près incapable d’exécuter quelque mouvement 
d’extension et de flexion, d’adduction et d’abduction de la cuisse, de 
flexion et d’extension de la jambe, les mouvements du pied sur la jambe 
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sont également impossibles. Il ne peut se tenir debout et ne progresse 
qu’à quatre pattes. Sans entrer dans les détails, laissez-moi citer celui-ci. 
Comme le membre inférieur gauche ne peut se porter en avant, l'épaule 
droite s’abaisse grâce à l’abduction du bras et à la flexion du coude, puis 
par la contraction de la masse sacrolombaire droite qui est conservée, 
l’enfant rapproche la fesse homolatérale de l’épaule, la fesse droite 
s'abaisse à son tour et par suite fait basculer la fesse gauche qui s’élève 
et amène du fait de la pesanteur la cuisse gauche en flexion ; le membre 
inférieur est décollé. L’enfant s’est rééduqué par ses propres moyens, 
sans connaissance de l’anatomie, en quelque sorte par intuition, combi¬ 
nant les effets de la contraction musculaire et ceux de la mécanique, à la 
condition d’accepter que sous ce terme se dissimule la création d’un 
nouvel automatisme d’équilibre, de coordination et de locomotion, qui 
s’est établi certes sur des acquisitions antérieures, mais ne s’est réalisé 
qu’avec des afiférences nouvelles ou modifiées. Que d’adaptations spon¬ 
tanées à la correction ou à la suppléance à propos de nombreuses mala¬ 
dies qui ont laissé des infirmités : hémiplégie, hémichorée, hémiathé- 
tose, etc,.. Sans doute on ne peut mettre hors de cause les excitations 
extéroceptives mais la plus grande part revient aux afférences proprio- 
ceptives qui sont différentes des sensations et interviennent à notre insu : 
afférences qui documentent inconsciemment sur le poids du corps et de 
ses divers segments, sur les variations de tension et d’allongement des 
muscles, sur les rapports des déplacements segmentaires en fonction de 
l’état de la tonicité musculaire et de la masse à mobiliser, sur les dépla¬ 
cements ou attitudes en fonction de la masse et de la durée, de la vitesse, 
afférences qui assurent la coordination et les synergies, l’orientation, la 
direction, sans oublier ce contrôle spatial de la vue non seulement sur 
l’ensemble du corps mais encore sur la distance, sur l’ampleur des mou¬ 
vements partiels, etc... De l’afférence au mouvement, du mouvement à 
l’afférence, c’est un enchaînement ininterrompu, c’est de cela qu’est faite 
l’automaticité qui se développe déjà si rapidement chez l’enfant. A-t-il 
vraiment la représentation d’un tel mécanisme ? ' 


La notion corporelle et ses troubles apparents occupent une place im¬ 
portante dans quelques syndromes neurologiques. Je laisserai de côté 
tous les phénomènes psychopathiques de transformation, de dépersonna¬ 
lisation, de négation, de dédoublement, etc... Je me bornerai à l’étude de 
ceux qui sont liés à la présence des lésions organiques localisées et défi¬ 
nies, ce qui ne signifie pas que les troubles observés ne relèvent pas 
d’une perturbation psychique, puisque entre eux et la localisation ana¬ 
tomique un lien psychologique a été nettement établi. 

Parmi les observations anatomo-cliniques qui ont le plus contribué à 
étayer la doctrine de l’Image de soi ou du schéma corporel, celles de 
l’anosognosie de Anton, Babinski, paraissent les plus démonstratives. Un 
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malade atteint d’hémiplégie gauche et hémianesthésique (très gros 
défaut de sensibilité myoarthrocinétique) se présente avec un comporte¬ 
ment spécial vis-à-vis de son infirmité : l’indifférence. Tout se passe comme 
si les membres gauches ou le côté gauche n’existaient plus. Babinski con¬ 
sidère avec raison que les troubles sensitifs n’expliquent pas le principal 
du syndrome, le facteur hémiplégie ne semble pas davantage jouer un rôle 
dans l’absence de réalisation de la perte du membre malade ; il retient la 
localisation gauche, l’importance de la perturbation psychique, le siège 
vraisemblablement cortical dans l’hémisphère droit. 

Les observations publiées par la suite ont enrichi la symptomatologie, 
mais la base du syndrome reste la même. L’hémiplégie, à cause de son 
peu d’importance, peut occuper une place de deuxième plan dans l’obser¬ 
vation, il semble même que l’intensité des troubles sensitifs soit variable ; 
l’hémianopsie est très fréquente. 

Chaque observation fournit des particularités qui donnent à réfléchir. 
Le syndrome est vraiment au complet quand le malade ne se sert pas de 
ses membres gauches, quand il n’y localise pas les excitations apportées 
à leur surface ou dans leur profondeur ; — la sensation est quelquefois 
transposée symétriquement dans la main droite, ne faut-il pas admettre 
alors que l’alférence a été d’abord recueillie par le côté gauche et au delà 
par l’hémisphère droit, que dans ce cas la représentation n’est pas tota¬ 
lement abolie. C’est la main droite ailleurs qui répond pour la main gauche 
quand celle-ci a reçu l’ordre de se présenter ou bien il y a confusion entre 
la main gauche non sentie et la main d’une autre personne qui a été mise 
à sa place. D’autres malades prétendent avoir levé le bras gauche au 
commandement alors que le bras est resté immobile, peut-on admettre 
dans ce cas que le schéma corporel et la notion des membres gauches, 
de la moitié gauche du corps aientdisparu complètement? La main gauche 
se décide, parfois, à exécuter le mouvement commandé, quand on fixe la 
main droite. Par conséquent, d’un cas à l’autre quelques différences, 
quelques nuances qui laissent supposer que le côté gauche n’est pas aussi 
radicalement exclus de la personnalité qu’on aurait pu le supposer. Il 
semble que les renseignements manquent en général davantage sur la 
moitié gauche de la tête et du tronc. 

Admettons que le malade soit privé de la représentation ou de la notion 
de son côté gauche, mais alors il en a perdu le souvenir, car il se comporte 
comme si le côté gauche n’avait jamais existé. Bien plus tel malade voit 
son côté gauche et il le nie encore : c’est une véritable négation de l’bémi- 
corps gauche. Ne peut-on envisager un trouble de la conscience mor¬ 
bide ? 

L’élément psychique existe d’ailleurs toujours ; c'est chez le malade de 
Barré la persévération négative, l’obstination à ne pas admettre l’existence 
d’un membre paralysé ! Le même malade se signale par la tendance à la 
plaisanterie, au ooq-à-l’âne, à l’euphorie, presque à la moria, cependant il 
n’y a pas de quoi se réjouir, comme si la perte de la moitié gauche du 


L’IMAGE DE MON CORPS 


corps était un bon débarras. Chez le malade de Joltrain, c’est une loqua¬ 
cité excessive, la diminution de l’attention, la tendance anxieuse et éro¬ 
tique. 

Dans quelques cas le trouble psychique confine au délire, la négation 
du côté gauche est entachée d’énormité, le côté gauche est détaché du 
corps et appartient à une autre personne couchée près d’elle (Bianconi) ; 
le malade de Lhermitte qui sent planer la nuit une main sur sa poitrine 
estime que c’est une farce que lui fait l’un de ses voisins ; le malade de 
Potge compare sa main malade à un serpent mort. 

Interprétations plus ou moins imaginatives greffées sur l’ignorance, l’in¬ 
différence, la négation, les modifications affectives : tout cela donne à 
réfléchir davantage à propos des malades qui n’ont perdu qu’une partie de 
leur moitié gauche. 

L’anatomie pathologique : la lésion siège habituellement dans l’hémi¬ 
sphère droit, sur la circonvolution pariétale inférieure et ses prolonge¬ 
ments, la première circonvolution temporale, le gyrus supramarginalis, 
la 2® circonvolution temporale, le gyrus angulaire et le pli courbe. Ce 
qui est le plus surprenant c'est que la lésion siège toujours à droite, sauf 
de rares exceptions, que l'hémiplégie est toujours gauche. Cela me paraît 
fondamental, mais toutes les hémiplégies gauches, toutes les lésions des¬ 
tructives de cette région ne donnent pas lieu au syndrome de déficit cor¬ 
porel. 

Deux observations avec examen anatomique sur coupes sériées de la 
thèse de Long retiennent particulièrement mon attention. 

l'r cas (XIII). —Plaque jaune de la face externe de l’hémisphère droit 
comprenant le pied de la 2® frontale, la partie inférieure des circonvo¬ 
lutions rolandiques, tout le lobe pariétal inférieur, le pli courbe, le gyrus 
supra-marginalis, la partie antérieure des circonvolutions occipitales, la 
partie supérieure et postérieure de la 2« circonvolution temporale, les 
deux tiers postérieurs de la D® temporale. Ramollissement superficiel. Le 
membre supérieur gauche est paralysé, mais simplement à partir du 
coude, les mouvements de l’épaule et du bras, quoique affaiblis, se font 
normalement ; ceux du poignet, de la main et des doigts sont presque 
nuis. Le membre inférieur gauche ne présente qu’une légère diminution 
de la force musculaire. Anesthésie très marquée sur la main, l’avant- 
bras, le tiers inférieur du bras, pas d’hémianopsie. La notion du membre 
supérieur gauche n’est pas abolie. 

2® cas (VIII). Lésion corticale du lobe pariétal inférieur, du gyrus 
supra-marginalis, de la D® temporale, du cap de F® et de sa partie orbi¬ 
taire. Destruction sous-corticale de toute l’Insula, comprenant également 
toute la masse blanche des circonvolutions occipitales, de la 2® et dè la 
3' frontale, toute la capsule externe, le noyau lenticulaire et le pied de 
la couronne rayonnante, tout le système de projection de l’hémisphère 
droit, du lobe temporal, du lobe pariétal, du gyrus supra-marginalis. 
Hémiplégie gauche totale. L’hémianesthésie est totale, mais elle n’est 
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complète que pour les membres. Déviation conjuguée de la tête et des 
yeux vers la droite. Hémianopsie homonyme latérale gauche. Quelques 
mouvements du moignon de l’épaule que le malade exécute lorsqu’on lui 
dit de lever le bras ou lorsqu’on le pique. Au membre inférieur, légère 
flexion de la cuisse sur le bassin. Pas de perte de la notion corporelle 
du côté gauche. 

Des lésions énormes de l’hémisphère droit peuvent donc exister sans 
aucune manifestation du syndrome de déficit corporel. 

Avant d’aller plus loin, je citerai encore un cas que j’ai publié avec 
M. Dejerine à cause de l’énormité de la lésion. Hémiplégie gauche avec 
aphasie et hémianopsie latérale homonyme gauche, hémianesthésie, chez 
une gauchère qui n’était droitière que pour l’écriture et la couture. Des¬ 
truction corticale et sous-corticale de la frontale et de la pariétale ascen¬ 
dante droites, du lobe pariétal, du pli courbe, du gyrus supra marginalis, 
des deux tiers postérieurs de la première temporale, de la partie pos¬ 
térieure de la deuxième temporale. Sur la face interne, lecuneus, le pré- 
cuneus, le lobule paracentral, l’extrémité postérieure de la P® circonvo¬ 
lution limbique, sauf les parties antérieures qui circonscrivent le genou 
du corps calleux, font défaut. Destruction de la substance blanche sous- 
jacente sous jusqu’en F^. Le tronc, la partie supérieure du genou et 
le bourrelet du corps calleux ont été compris dans la lésion qui n’en a 
intéressé que la moitié droite. Aucune lésion primitive dans l’hémisphère 
gauche examiné surcoupes microscopiques sériées. Cette malade a été 
suivie pendant cinq ans, elle a survécu 6 ans à son infirmité. La réé¬ 
ducation spontanée était telle qu’elle pouvait converser librement, les 
progrès de la lecture furent plus tardifs et plus incomplets, néanmoins 
remarquables. L’écriture est restée très au-dessous de la parole et de la 
lecture. La malade très paralysée ne pouvait exécuter que des mouve¬ 
ments de l’épaule et quelques mouvements isolés du membre inférieur 
gauche quand elle était couchée. Elle savait qu'elle possédait un hémi¬ 
corps gauche. 

Voici donc une observation de lésion considérable de l’hémisphère 
droit avec conservation de la notion corporelle gauche, mais il s’agit 
d’une gauchère et d’une gauchère cultivée, non d’une gauchère illettrée. 
Du fait qu’elle avait toujours écrit de la main droite, l’hémisphère gauche 
était préparé depuis longtemps à suppléer l’hémisphère droit pour le 
langage. A côté de l’ambidextérité acquise, il existe chez ces malades une 
ambidextérité naturelle, plus accentuée que chez la majorité des droitiers, 
car même en dehors des bienfaits de l’éducation, la main droite des gau¬ 
chers est en général moins inhabile que la main gauche des droitiers. 
Nous voici ramenés à envisager de nouveau l’importance de la droiterie 
ou de la gaucherie ou de l’ambidextérité à propos du problème qui nous 
occupe. 

La droiterie s’annonce assez tôt chez le jeune enfant et la suprématie 
se marque pour la plupart des actes, jeux, exercices, la répétition des 
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manœuvres quotidiennes ; mais ce n’est pas seulement pour la motilité, 
c’est encore pour la parole, la lecture, l’écriture, en un mot toutes les 
fonctions du langage que l’hémisphère gauche prend le pas sur l’hémi¬ 
sphère droit. Le langage est intimement et spécialement lié à la plupart 
des processus psychiques, il entretient la mémoire et facilite les rémi¬ 
niscences, les associations, les raisonnements, les jugements, les com¬ 
mandements. L’hémisphère gauche domine le droit, il jouit naturellement 
et par acquisition d’une priorité qui se manifeste à tout instant dans les 
préséances sociales. L’hémisphère droit et le côté gauche, tout ce qui 
est gauche, sont marqués d’une subordination ; le gauche n’est pas sur 
le même plan que le droit. Les conséquences d’une blessure du bras 
gauche ne sont pas les mêmes que celles du bras droit, ni pratiquement 
ni socialement. Notre côté droit jouit ainsi d’une préférence et d’une 
affectivité plus grandes que le côté gauche. Ce qui est gauche sonne 
moins bien à notre oreille. On oublie plus facilement une petite infir¬ 
mité du côté gauche que du côté droit. Le côté gauche est chez le 
droitier, dans certains milieux, un peu comme le 61s naturel vis-à-vis 
du 61s légitime, il est de la main gauche. Le côté gauche n’emplit pas 
notre personnalité, notre mentalité comme le côté droit. L’enfant gaucher 
est réprimandé pour les actes exécutés par la main gauche. Le vide 
causé par la disparition de la main gauche n’est pas le même que celui 
causé par la disparition de la main droite : on en fait son deuil plus 
facilement. On éprouve davantage la perte d’un protecteur que celle d’un 
protégé. 

Il ne faut pas croire, cependant, que cette différence soit poussée au 
même degré chez tous les individus, il y a bien des actes que le droitier 
concède au côté gauche, il y en a également que le gaucher n’a pu ravip 
au côté droit. Entre ces deux types et l’ambidextérité, que de types qui 
peuvent expliquer dans une certaine mesure la différence des tableaux 
cliniques de l’aphasie avec des lésions de même localisation, la différence 
du retentissement affectif ressenti par l’hémiplégique suivant qu’il est gau¬ 
cher ou droitier. Ce dernier est en outre accessible à des variantes suivant 
le tempérament, l’humeur, le caractère et beaucoup d’autres facteurs qui 
jouent un grand rôle dans notre mémoire, notre conscience, notre passi¬ 
vité ou nos réactivités. 

Ce côté gauche en actes, en paroles, en désignation est sans doute très 
accessible à des nuances d’interprétation. Je cite volontiers cette phrase 
d’un malade de MM. Alajouanine, Thurel et A. Ombredanne — d’ailleurs 
assez complexe — chez qui la notion de l’hémicorps gauche avait en 
quelque sorte disparu. 

« Si on demande au malade de se servir du bras gauche, ou ce qui 
lui est plus facile à comprendre, de l'autre bras (c’est moi qui souligne), 
c’est toujours le membre supérieur droit qui accomplit le geste à la place 
du membre supérieur gauche. » 

Mentionnons en6n pour terminer que, malgré son absence apparente, le 
membre gauche de l’anosognosique trahit quelquefois sa présence, qu’il 
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s’agisse d’un mouvement au commandement, de tel ou tel mouvement 
automatique. 

Encore une remarque sur ce même sujet. Les lésions de l’hémisphère 
gauche ne se bornent pas toujours à un syndrome moteur localisé sur le 
côté droit. On peut découvrir chez quelques hémiplégiques droits, de la 
dyspraxie de la main gauche pour l’accomplissement de certains actes, 
comme l’a établi Liepmann, et ce fait démontrerait, d’une part, la mise en 
tutelle de l’hémisphère droit par l’hémisphère gauche, d’autre part, en 
raison de l’inconstance du phénomène, l’importance de l’individualité. 

Le syndrome auquel il vient d’être fait allusion est fait de plusieurs élé¬ 
ments parmi lesquels l’impotence du bras paralysé occupe une place 
assez importante. L’inertie qui a été décrite par Bruns et d’autres au¬ 
teurs sous le nom de paralysie psychique s’observe dans des conditions 
différentes et avec des localisations diverses, droite ou gauche, pariétale 
ou préfrontale, mais il n’existe plus en réalité ni paralysie ni négation de 
l’existence du bras, c’est plutôt une tendance à ne pas s’en servir. On ne 
vient à bout de cette inertie qu’après des injonctions répétées et il n’est 
pas rare de constater des troubles apraxiques lorsqu’elle siège à droite. 
Elle se présente également et avec des caractères un peu spéciaux à une 
phase avancée de l’évolution des abcès du cervelet, c’est-à-dire à une pé¬ 
riode où le syndrome cérébelleux se complique d’une demi-torpeur due 
à l’hypertension du liquide céphalo-rachidien et à l’œdème cérébral. 

D’autre part, on voit des malades qui, du fait de la localisation spéciale 
des troubles de la sensibilité, se comportent — à l’occasion de certains 
actes —comme si les parties correspondantes n’existaient pas. C’est le 
cas des sujets atteints d’une blessure de la queue de cheval ; ils éprou¬ 
vent de grandes difiGcultés à se tenir assis sur une chaise, par suite de 
l’anesthésie en selle et en particulier de l’ischion (L®, S^). En cas d’hémi¬ 
syndrome de la queue de cheval, il arrive que quelques-uns asseyent la 
moitié saine et laissent l’autre moitié en dehors de la chaise, sans doute 
pour éviter le malaise indéfinissable que leur procure la sensation anor¬ 
male ou à cause du manque de la sensation normale haTiituellement pro¬ 
duite par la pression sur la chaise. J’ai eu l’occasion d’observer le même 
phénomène dans un cas de syndrome thalamique. 

Faut-il encore rappeler l’impression pénible qu’éprouvent les sujets 
atteints de névralgie du trijumeau après avoir subi la section intracrâ¬ 
nienne de la racine, il leur semble qu’ils ont perdu la moitié de leur 
visage. 

Le problème de l’anosognosie soulève beaucoup d’autres hypothèses. 
Des chirurgiens américains, parmi lesquels Dandy, ont complètement en¬ 
levé un hémisphère cérébral chez l’homme dans un but thérapeutique et 
malgré cela la sensibilité n’était pas complètement disparue sur le côté 
opposé du corps. Ce reliquat de sensibilité serait-il variable d’un sujet à 
l’autre, peut-il jouer un rôle quelconque dans la conservation de la notion 
corporelle ? 
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D’autre part, chaque hémisphère cérébral fournit des fibres pyramidales 
aux deux côtés du corps (faisceau pyramidal direct, fibres homolatérales 
du cordon latéral). Les afférences qui résultent de l’action exercée par 
chaque hémisphère sur les muscles homolatéraux peuvent être conduites 
à l’hémisphère croisé. 

Toutes les hémiplégies gauches ne se compliquent pas d’anosognosie, 
ne peut-on imaginer que chez un droitier une lésion très vaste et très 
étendue de l’hémisphère droit supprime en quelque sorte le contrôle 
qu’il exerce d’une façon prédominante sur le côté gauche, et que par suite 
l’hémisphère gauche, prévalent, assure définitivement les fonctions de 
discrimination gauche et droite. La lésion de l’hémisphère droit est-elle 
moins étendue en surface et en profondeur, elle n’annihile pas complète¬ 
ment le fonctionnement de cet hémisphère, il a conservé encore assez 
d’indépendance pour que son contrôle subsiste, mais il est partiel et 
anormal insuffisant et il entrave le contrôle de l’hémisphère gauche, resté 
sain, d’où la perturbation de la notion corporelle. 

Les suppléances exercées par un hémisphère vis-à-vis de l’autre hé' 
misphère dépendent beaucoup de l’individualité, mais aussi dans une cer¬ 
taine mesure de la facilité ou de l’obstacle quelles rencontrent. Les parties 
restantes et détériorées d’un mécanisme avarié sont souvent un obstacle 
à la remise en fonction ; leur suppression ne permet pas d’espérer la res¬ 
titution intégrale, mais elle peut assurer un rendement appréciable de ce 
qui reste intact. 


Une allusion a été faite précédemment au syndrome décrit par Weir- 
Mitchell, Guéniot, Charcot et beaucoup d’autres auteurs chez les ampu¬ 
tés. 

Tandis que dans la série des cas précédents, le malade, par suite d’une 
lésion cérébrale, perd la notion de la moitié gauche de son corps ou de 
son existence, cette fois le malade a réellement perdu un membre ou une 
partie de ce membre, mais il continue à le percevoir comme .s’il existait, 
si bien que, dans sa leçon, Charcot soulignait spirituellement que l’am¬ 
puté sent sa main ou son pied absent, tandis qu’il ne sent pas le membre 
homologue qui est normal ou présent. C’est d’ailleurs une règle qui n est 
pas spécialement réservée aux amputés ; un sujet sain se sert de ses 
membres pour les actes usuels ou habituels en quelque sorte sans s’en 
apercevoir, il suffit de la moindre coupure, de la moindre éraflure pour 
que le membre ou la partie lésée accuse sa présence. Ce qui n’était 
qu’une afférence est devenue sensation. Tout ce qui fait partie de la vie 
courante n’est pas perçu ; la nuit, le meunier est réveillé par la roue du 
moulin, si elle vient à s’arrêter, c’est le changement qui compte. 

Parmi les phénomènes qui se produisent à l’occasion d’une amputation 
dans le domaine de la sensibilité ou de la perception, il y a lieu de rete¬ 
nir les douleurs, les sensations étranges et pénibles localisées sur le 
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membre absent, souvent dans des régions très limitées, sur un doigt ou 
un orteil, par exemple, douleurs susceptibles d’être réveillées ou accrues 
par des influences morales ou des excitations à distance ; elles prennent 
un caractère répercussif. Le membre amputé, comme tout membre trau¬ 
matisé, devient souvent barométrique. L’exploration de la sensibilité du 
moignon permet quelquefois de produire des sensations dans telle ou 
telle région du segment amputé. Plus intéressante est la conservation de 
la perception du membre absent à titre de membre somatique ; l’amputé 
le sent dans des attitudes variables, quelquefois étranges et aussi en mou¬ 
vement, agité, les segments distants, la main et le pied étant ordinaire¬ 
ment les plus vivaces ; cette illusion de présence du membre absent n’est 
pas toujours permanente, il revient de temps à autre comme un fantôme, 
soit sans motif plausible ou reconnu, soit à l’occasion de sensations pé¬ 
nibles, de perturbations morales. Au dire du malade, la représentation 
du membre serait surtout somatique, l’appoint visuel serait au contraire 
assez confus, bien que quelques amputés signalent des particularités telles 
que la présence de bague ou d’alliance qui passe presque constamment 
inaperçue chez un sujet sain. 

Comment interpréter de tels phénomènes qui ne donnent pas l’impres¬ 
sion en général, d’après le dire des malades, d’une activité praxique mais 
plutôt d’une illusion purement motrice. D’autre part, ce membre qui 
s’agite tant en flexion, en extension, en abduction, n’accuse aucune des 
sensations au signalement desquelles on pourrait s’attendre, ne serait-ce 
que l’allègement pondéral. Ce fait doit-il être rapproché de cet autre fait 
qu’un sujet normal ignore le poids de ses membres et de son corps et 
d’autre part ne contribue-t-il pas à expliquer les positions étranges dans 
lesquelles les amputés se représentent les membres absents. 

L’apparition du membre fantôme serait extrêmement fréquente, même 
courante pour quelques observateurs, il ne faisait défaut chez aucun des 
amputés examinés par Lhermitte et Susic. Il y a quelques jours j’étais 
consulté pour un tout autre motif par un blessé qui avait subi, il y a un 
an, l’amputation des quatre derniers doigts. Avec son pouce gauche, le 
seul doigt conservé, il aidait très habilement sa main droite pour bou¬ 
tonner le col de la chemise, faire et défaire la cravate, etc... Je lui de¬ 
mandai s’il n’était pas gêné par les autres doigts, il ne comprit pas tout 
d’abord ma question. En l’interrogeant longuement, en évitant autant 
que possible toute suggestion, je réussis à obtenir de lui l’aveu qu’il ne 
sentait ses doigts qu’exceptionnellement, sous l’influence d’une pression, 
d’un changement de temps, aveu très vague, sobre, sans accompagne¬ 
ment de description, dépourvu de l’affirmation catégorique qui enlève là 
conviction. 

Comment expliquer la genèse de tels phénomènes ? Doit-on admettre 
avec Weir-Mitchell que les excitations parties du moignon jouent le rôle 
principal ou bien au contraire, avec Lhermitte, que le mécanisme des 
membres fantômes— tant des amputés que des invalides de la moelle ou 
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du cerveau — s’éclaire par la notion de l’image de notre corps ; il admet 
que le dispositif organique qui sous-tend l’image-fantôme du membre 
absent doit être considéré comme un tout dans lequel s’intégrent et les 
structures des excitations périphériques et les systèmes des centres encé- 
phalomédullaires, sans admettre cependant qu’il s’agisse d’un souvenir 
des attitudes et des mouvements réalisés à une période antérieure au 
traumatisme et à l’intervention. C’est une construction qui s’opère dans 
la profondeur des circonvolutions cérébrales. 

Quelle que soit l’importance que l’on accorde aux processus qui pren¬ 
nent leur origine dans les centres supérieurs, ne perdons pas de vue qu’il 
s’agit d’un amputé et que l’agitation ressentie dans le membre absent est 
bien la conséquence directe ou indirecte de l'amputation. 

En quoi consiste donc l’amputation ? C’est la résection d’un segment 
de membre ou d’un membre, des nerfs collatéraux ou terminaux qui se 
distribuent dans toutes les parties du segment retranché (os, muscles, 
aponévroses, tendons), c’est la section des gros nerfs dont les branches se 
terminent dans le segment distal, main ou pied. Quelques organes ne 
sont sectionnés que partiellement, tel muscle dont le tendon est inter¬ 
rompu a conservé sa portion charnue, son innervation et ses fibres ner¬ 
veuses, il n’a pas perdu sa contractilité. Toutefois, parmi les fibres qui 
innervent ces muscles, quelques-unes ont pu être interrompues et se ré¬ 
générer vicieusement dans d’autres tissus, parfois très loin de leur termi¬ 
naison habituelle. De même en est-il des nerfs plus importants, dont les 
parties qu’ils innervent ont été complètement enlevées, et dont les fibres 
se restaurent en formant des névromes : quelques fibres vont se régénérer 
plus loin. Rappelons, en outre, que pour la confection du lambeau, la 
peau n’a pas été coupée au même niveau que les parties profondes. La 
continuité de tous les éléments persiste jusqu’au niveau de l’amputation 
et aussi jusque dans les centres aussi bien pour les fibres sensitives que 
pour les fibres motrices, puisque les éléments moteurs conservent leur 
attenance directe avec la moelle épinière, les éléments sensitifs leur atte- 
nance avec les centres par l'intermédiaire des ganglions rachidiens. Les 
afférences restent donc en communication avec les centres et les effé- 
rences persistent, mais on peut accepter en principe qu’elles soient modi¬ 
fiées dans leur fonction par la section des fibres. Les erreurs d'aiguillage 
des fibres régénérées ne sont pas rares dans la peau et la profondeur des 
moignons, mais leur présence ne peut être invoquée pour expliquer la 
notion de présence du membre amputé pendant les premiers jours ou les 
premières semaines qui suivent l’amputation. 

Il ne faut pas perdre de vue, d’autre part, que l’amputation est un trau¬ 
matisme moral et social en même temps qu’un traumatisme physique, et 
que le patient le ressent, non seulement avec sa sensibilité mais avec 
son caractère, son tempérament, le besoin d’activité, son affectivité. 

Les afférences du temps normal sont remplacées par les sensations que 
développe et entretient le traumatisme ou la cicatrice. Les automatismes 
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persistent mais transformés par des afférences et des sensations nou¬ 
velles, qui sont forcément des sources d’erreur et d’illusion chez ceux 
qui sont doués d’une nature imaginative et interprétative. 

Les perturbations esthésiques et motrices, les processus psycholo¬ 
giques ont sans doute leur part dans les modifications, non des images 
ou du schéma, mais dans la perception des afférences et des sensations. 
Avec le temps les phénomènes s’émoussent, parce que des habitudes 
nouvelles ont été acceptées par tolérance pu résignation, parfois aussi 
ils disparaissent avec la reprise d’une vie plus active, la distraction, la 
dérivation et l’attention. 

Chez d’autres sujets, par suite de prédispositions ou de circonstances 
spéciales, les troubles psychiques prennent une allure plus bizarre qui 
les fait passer au premier plan. C’est le cas du malade observé par Lher- 
mitte, dont la main appliquée sur la poitrine traverse l’épaisseur du 
corps, devenu en quelque sorte immatériel, pour apparaître jusque dans 
le dos ; cela supposerait, en suivant la théorie de l’image de notre corps, 
que l’Image du dos est celle d’un organe perforé. N’est-ce pas encore le 
cas de ce malade qui a subi une discrimination tout à fait remarquable, 
l’opération a enlevé la substance grossière du membre, tandis que le tissu 
fin est épargné, et celui de la pénétration du fantôme dans les objets ri¬ 
gides dont il s'approche. 

Il y a dans ces descriptions un élément constructif, imaginatif. La mo¬ 
dification des afférences normales contribue peut-être à libérer l’imagi¬ 
nation du frein qu’exerce sur elle l’objectivité d’un membre présent. 
L’illusion peut être telle qu’elle efface le souvenir d’un membre amputé 
pour lui substituer un membre imaginaire qui se mobilise encore plus 
qu’il n’agit. 

Des phénomènes du même ordre ont été beaucoup plus rarement signa¬ 
lés après la section traumatique des nerfs, des plexus, des racines, de la 
moelle (ce qui se conçoit aisément pour cette dernière éventualité) après 
lésion du bulbe, de la protubérance, de la couche optique et des lésions 
encore plus haut situées. Les conditions anatomo-pathologiques ne sont 
pas les mêmes que dans un membre amputé, il y a beaucoup plus que la 
section des nerfs et dans les lésions situées sur le trajet des voies cen¬ 
trales de la sensibilité il se produit des désordres beaucoup plus com¬ 
plexes. Dans un cas personnel, le syndrome protubérantiel inférieur s’était 
traduit entre autres symptômes par des troubles de la sensibilité articu¬ 
laire et de la pression, de l’évaluation des poids, des paresthésies au 
chaud et au froid ; le malade, un médecin d’ailleurs très cultivé, insistait 
sur la sensation qu’il éprouvait souvent, que son bras droit était plus 
lourd que le gauche. Tout son membre supérieur lui paraissait remplacé 
par un bras artificiel, lourd à mouvoir, fixé à l’épaule, la peau était trop 
courte. La sensation désagréable localisée dans la face profonde de la 
peau était comparée par lui à la sinapisation. On ne peut faire abstraction 
de cette tendance que prend la douleur chez certains individus à se mani- 
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fester sous une forme descriptive, c’est la forme usuelle de beaucoup de 
douleurs ou de sensations indéfinissables, de paresthésies qui ne se pré¬ 
cisent pas d’emblée. 

L’illusion de la suppression de la présence d’un membre est encore 
assez fréquemment obtenue par l’état dans lequel nous nous trouvons au 
réveil, lorsque nos membres ont pris une mauvaise position qui comprime 
nerfs et vaisseaux. Ainsi l’on perd la main, la jambe. Le pied peut être 
absent et l’on devient incapable de sentir le sol, le membre est incoor¬ 
donné. Il faut attendre que la circulation se rétablisse ; avec impatience 
on guette le retour du membre que le schéma corporel, si schéma il y a, 
est impuissant à nous restituer. 

Il ne paraît pas démontré que l’on soit obligé de faire intervenir une 
représentation schématique du corps pour expliquer tous ces phéno¬ 
mènes signalés par les amputés ; les changements survenus dans les affé- 
rences, les sensations et les perceptions suffisent vraisemblablement pour 
produire des illusions, pour peu que le sujet soit facilement enclin à l’in¬ 
terprétation et à l’imagination. Quelques auteurs ont d’ailleurs soutenu 
que les membres-fantômes se montraient plus volontiers chez les sujets 
les mieux doués à ce double point de vue. 

Avant d’en finir avec cette question si curieuse, il convient de rappeler 
qu’une seule méthode permettrait d’apprécier le rôle joué par les affé- 
rences dans la genèse des membres-fantômes, de ce que l’on a appelé les 
ballucinations des amputés ; elle consiste à sectionner toutes les voies de 
conduction entre la périphérie et les centres, c’est-à-dire les racines pos¬ 
térieures correspondantes au membre absent. Des succès auraient été 
obtenus par Foerster après la section des racines postérieures ou après 
cordotomie. Dans la majorité des cas on peut heureusement se dispenser 
d’une telle intervention. 

Comme je l’ai déjà dit au début de cette présentation, j’ai parlé très 
subjectivement de mon corps, mais le subjectif est forcément personnel 
et j’admets très volontiers que d’autres n’aient pas la même subjectivité. 
Lhermitte et Tcherazy, par exemple, ne doutent pas que nous soyons en 
possession dans la plénitude ou la pénombre de notre conscience de 
l’image de notre corps, que nous nous représentions plus ou moins cons¬ 
ciemment nos membres en action, leurs représentations spatiales, qui 
pourrait en douter d’après eux, après la plus sommaire démarche d’in¬ 
trospection ? « Comment pourrions-nous agir si nous n’étions pas assurés 
d’un schéma de nos attitudes, des positions respectives des segments de 
nos membres, enfin d’une image du revêtement simple et élastique qui 
enveloppe notre corps ». Cependant Lhermitte reconnaît que cette image 
de soi demeure au cours de notre vie psychologique enténébrée d’in¬ 
conscient et qu’elle n’apparaît à la lumière de notre conscience que si 
nous nous appliquons à la faire resurgir. Plus récemment il place l’image 
de notre corps à la frange de la conscience. 

Dans quel sens faut-il comprendre le mot image et le mot schéma ? 
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Si le mot image est la représentation et l’impression des choses dans 
l’esprit, c’est à peu près la définition de Taine, si elle est comprise, avec 
Condillac, comme le décalque de la sensation, il ne me paraît pas vrai¬ 
semblable que le rapprochement puisse être poussé si loin que l’image 
corporelle devienne un sosie. L’image mérite réellement ce nom lorsque 
l’objet qu’elle désigne surgit dans l’esprit sous une forme visible, audible, 
tangible, en dehors de toute afférence ou de toute sensation présente 
capable de la produire. Un air de musique ou l’apparition dans la cons¬ 
cience d’un site, d’une personne, d’un objet, d’un mot, sous une forme 
visuelle, le langage intérieur, voilà vraiment une image. La soi-disant 
image de notre corps n’a pas cette propriété. 

Le schéma est d'autre part une figure simplifiée servant uniquement 
à la démonstration et qui représente non la forme mais les relations et 
les fonctions d’un objet. L’homme est-il capable de le construire, ou 
même de l’esquisser, en dehors de toute étude spécialement poussée 
dans cette voie ? Au contraire, tout exercice renouvelé et habituel devient 
un automatisme dont les limites anatomiques, le fonctionnement, les 
corrélations des afférences et des efférences multiples restent au-dessous 
du seuil de la conscience. Chaque automatisme fonctionne avec des élé¬ 
ments communs aux autres automatismes, ainsi que tous les disques mu¬ 
sicaux du phonographe empruntent les mêmes sons ; ce sont les combinai¬ 
sons, les rythmes, la mesure qui varient. Chaque automatisme ne fonc¬ 
tionne pas seulement avec des acquisitions passées, il lui faut des afîé- 
rences présentes, aussi bien dans le domaine optique que dans le domaine 
somatique. Malgré cela, les automatismes fonctionnent au-dessous de la 
conscience avec des afférences qui restent elles-mêmes en dessous d’elle, 
mais quelquefois aussi avec les sensations. 

Il est excessif de proclamer que les images conscientes ou le schéma 
corporel sont indispensables à l’exécution de l’acte. On ne peut nier que 
dans les centres nerveux, il n’existe un organisme ou un dispositif haute¬ 
ment perfectionné aussi bien au point de vue de sa texture anatomique 
que de son mécanisme physiologique, qui règle le jeu des afférences et 
des efférences, des automatismes, mais comment affirmer qu’il devient 
présent à notre esprit ou que notre esprit s’empare de lui, dès que la 
décision est prise et que l’exécution commence ? 

Tout mouvement volontaire, tout acte nouveau utilisent ce dispositif, 
en le modifiant suivant les besoins du moment ; nous décidons du but et 
ce dispositif fait le reste. Il assure non seulement la correcte exécution 
des actes mais encore la régularité de fonctions indispensables, telles que 
l’équilibre. Lejoueur de tennis se préoccupe de la raquette de son adver¬ 
saire, de l’orientation de la balle, mais lorsqu’il se déplace pour la rat¬ 
traper il ne se soucie pas de son équilibre qui est compris dans l’acte. 

Il faut se faire à cette idée qu’il existe des automatismes qui s’imposent 
complètement dépourvus de toute représentation visuelle ou tactile. L’au¬ 
dition contrôle et conduit le chanteur qui module, qui manie sa voix 
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comme le plus habile artisan manie ses instruments ; il peut ignorer com¬ 
plètement les organes qui entrent en jeu dans la production du son, la 
contraction, la tension des ^cordes vocales et le jeu des aryténoïdes, le 
rôle résonnateur du thorax, la série des appareils successifs dont dépen¬ 
dent les harmoniques et le timbre, l’intervention du constricteur supé¬ 
rieur du pharynx dans la voix de tête et cependant le chanteur dirige sa 
voix avec un sentiment, des intonations qui charment et qui émeuvent. 
Il commande et il peut ignorer tout ce qui obéit. 

Le développement considérable de l’automaticité laisse peu de place 
à la représentation parfaite du mécanisme de nos actes, de nos fonctions. 
L’acrobate le plus habile, l’équilibriste le plus sûr, peuvent ignorer le 
jeu articulaire, les muscles, les nerfs et le reste ; ils n’en exécutent pas 
moins avec une précision et une exactitude extraordinaires les actes répu¬ 
tés les plus difficiles en raison de leur finesse, de leur combinaison et 
de leur nombre. 

Le point final ne me semble pas mis sur la question discutée, nous 
n’en sommes pas encore au moment où l’homme sera anéanti parce qu’il 
saura tout. A propos de l’image de notre corps comme à propos de beau¬ 
coup d’autres questions, on peut encore dire comme l’a proclamé Pascal, 
comme l’a répété Cl. Bernard : l’homme est fait pour la recherche de la 
vérité et non pour sa possession. 
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Que nous soyons en possession d’une image de: notre personnalité 
physique, de notre moi corporel, de notre corps de chair; que nous 
ayons à l’arrière-plan de nos représentations et de nos perceptions, et 
même de nos sensations les plus élémentaires comme de notre activité 
motrice volontaire la plus réduite, le sentiment de notre corporalité, en 
vérité qui peut en douter après la plus élémentaire démarche d’introspec¬ 
tion ? Comment pourrions-nous nous conduire, agir sur les choses qui 
nous entourent si nous n’avions point présente à notre esprit, et plus ou 
moins illuminée par la conscience, l'idée de notre corps. 

Aussi bien, depuis qu’il est des psychologues, cette notion a été recon¬ 
nue comme vraie, mais malheureusement l’on a recouvert ce sentiment 
de la corporalité d’un terme qui prête aux étranges confusions : la cœnes- 
thésie, et ainsi, dès le principe, toute la question en a été faussée. 11 
suffit pour s’en rendre compte de se reporter à quelques années en 
arrière, à l’époque, par exemple, où G. Deny et P. Camus publiaient leur 
cas d’hypocondrie aberrante due, selon ces auteurs, à la perte de la 
conscience du corps et à la critique qu’en fit P. Bonnier pour s’assurer 
de l’incertitude du problème que nous visons ici. Avec une intuition de 
génie, P Bonnier dès 1893 montre que la notion de cénesthésie ne pré¬ 
sente aucune des conditions exigées par la rigueur scientifique pour être 
retenue, que la cénesthésie ne possède aucune signification physiologique 
et que ce qui prime dans nos perceptions complètes c’est l’idée d’espace, 
de localisation. A l’origine de notre activité, à la source de toutes nos sensa¬ 
tions et de nos perceptions, nous retrouvons toujours la notion d’espace. 
Et plus tard, 1905, P. Bonnier précisait que ce sens de l’espace se con¬ 
crétise en un schéma de notre corps : figuration topographique de notre 
corporalité, attitude de notre corps ; que ce schéma, bien des maladies 
peuvent le déformer tantôt en le diminuant, c’est l’hyposchématie, tan¬ 
tôt en l’amplifiant par hyperschématie, tantôt en le déformant, c’est la 
paraschématie, tantôt enfin en le dissolvant, c’est alors l’aschématie. 
Selon Bonnier, c’est le terme qui convient pour spécifier la nature des 
troubles que présentait le malade de G. Deny et P. Camus et que nous 
qualifions aujourd’hui d’asomatognosie complète. 

Les vues singulièrement originales de P. Bonnier ne retinrent guère 
BEVÜE NEUROLOGIQUE, T. 74, n” 1-2, 1942. 
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l’attention et il faut arriver aux études poursuivies par Henry Head, 
Paul Schilder, A. Pick, van Bogaert, C. Menninger-Lerchenthal pour 
voir s’approfondir et se préciser l’idée développée par P. Bonnier, d’un 
schéma corporel. • 

A la vérité, le terme de schéma qu’employèrent H. Head, P. Bonnier 
puis P. Schilder ne répond pas à la réalité. Comme nous le verrons, le 
sentiment ou l’idée de notre corps n’a rien d’un schéma ; pour s’en con¬ 
vaincre, il suffit d’interroger le simple amputé. Certes, cette image cor¬ 
porelle, l’analyse peut la décomposer et y tracer des schémas ; postural, 
tactile, vestihulaire ou visuel, de même que l’on peut réduire telle toile 
peinte de la plus grande richesse en schémas figuratifs, mais personne 
ne soutiendra que le schéma, si rigoureux qu’il puisse être, forme la re¬ 
production complète de l’image que le tableau nous propose. Mais si l’é¬ 
tiquette de schéma ne peut s’appliquer qu’à une partie de l’image, ce 
dernier terme est-il justifié ? Encore qu’il soit de langue courante, que l’on 
préfère « Bodily image » à « Body image », ou à celui-ci « Appearence of 
the Body », peu importe, le terme d’image doit-il être conservé ? Nous 
sommes les premiers à reconnaître qu’il convient d’en préciser exactement 
le sens. En psychologie, par image l’on entend par ce terme la revivis¬ 
cence d’une perception, d’un souvenir, tandis que l’image actuelle que les 
excitations proprio, intéro et extéroceptiyes font surgir dans notre cons¬ 
cience est une perception. Or ce que l’on entend par image corporelle 
apparaît tout ensemble une perception, c’est-à-dire une image actuelle 
liée aux afférences et une image souvenir, en d’autres termes, ce que l’on 
entend par image corporelle comprend, à la fois, une présentation et une 
représentation. 

Si l’on veut bien tenir dans l’esprit cette notion de la double face de 
l’image corporelle, toutes les difficultés d’interprétation s’avanouis- 
sent. 

Comme toute perception, toute représentation, l’image corporelle n’est 
pas donnée une fois pour toutes à la naissance, son développement ne 
s’effectue pas de la manière aussi rigoureuse qu’un instinct, l’on peut en 
suivre l’édification chez l’enfant. Chose remarquable, l’image du côté 
droit, chez le droitier, se construit plus rapidement que l’image de l’hémi- 
corps gauche et c’est peut-être là une des multiples raisons de la régres¬ 
sion de l’image corporelle gauche dans l’anosognosie. 

Ainsique nous l’avons longuement exposé dans l’ouvrage que nous 
avons consacré à l’image de notre corps, l’analyse de celle-ci nous per¬ 
met de recueillir bien des éléments qui en sont les véritables fondements 
sous la forme de sensations tactiles, musculaires, arthrocinétiques, ves- 
tibulaires et visuelles. Et nous avons insisté longuement sur le rôle ma¬ 
jeur que joue dans l’édification et le maintien de l’image corporelle les 
perceptions et les représentations visuelles. Chez le voyant, la synthèse 
de l’image ne se réalise que si aux différents éléments tirés de la proprio- 
ceptivité, des activités myoarthrocinétique et vestihulaire se joint une 
image visuelle. Et s’il est vrai d’accorder que chacun peut se représenter 
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corporellement au repos ou en action, il convient aussi de reconnaître 
que, dans la conscience que nous prenons de notre corps et dans les 
représentations formelles et cinétique que nous évoquons, la représenta¬ 
tion visuelle en est l’accompagnement obligé et prépondérant. Et ce fait 
ne peut surprendre aucun de ceux qui savent combien, chez l’homme, le 
processus de la visualisation est intimement lié à l’exercice de la pensée 
et à l’expression de celle-ci. 

Le modèle postural, selon l’expression de Henry Head, ou l’image cor¬ 
porelle, apparaît donc sous-tendue par les stimulations qui parviennent 
des organes sensitivo-sensoriels ou réceptifs ; mais si les modifications 
incessantes de ceux-ci entraînent des changements ininterrompus de 
celle-là, n’en concluons pas que l’image double exactement les sensations 
et accompagne celles-ci comme l’ombre suit le corps. 

En partant de l’expérience classique d’Aristote, J. Tastevin, en des 
expériences rigoureuses, nous en fournit la démonstration. De celle-ci 
résulte en effet cette donnée fondamentale que les déplacements artificiels 
des membres, c’est-à-dire les positions que l’activité musculaire s’avère 
incapable de produire à elle seule, ne sont pas suivis par des modifica¬ 
tions parallèles de l'image corporelle. Lorsque deux doigts sont croisés, 
les perceptions que la sensibilité nous en livre ne sont pas croisées, ces 
perceptions se localisent dans la position qu’elles occuperaient si l’on 
retranchait au déplacement ce qu’il a d’artificiel, c’est-à-dire d’irréali¬ 
sable par le jeu musculaire. Mais ce qui montre bien l’influence capitale 
du sens de la vue, c’est que, si le sujet expérimenté regarde les points 
de la peau excités dans les expériences précédentes, l’inversion disparaît ; 
la vue a capté la sensation de chaque point stimulé. 

Nous l’avons indiqué, déjà P. Bonnier mettait un accent particulier 
sur les stimulations recueillies par l’appareil labyrinthique dans le main¬ 
tien de notre image ; les expériences réalisées par P. Schilder et Parker, 
Fischer et Wodak, Kohnstamm, Mathei n’ont fait que pleinement confir¬ 
mer cette vue. Rien de plus saisissant que d’observer les modifications 
dans la densité et dans la forme de notre image que provoquent les mon¬ 
tées et les descentes rapides d’un ascenseur. Non seulement, nous avons 
l’impression que notre volume corporel se rétrécit ou s’allonge mais encore 
à la descente suivie d'un arrêt brusque, que nos jambes sont pourvues 
de deux pieds fantômes. 

D’autre part, l’expérience montre que l’excitation directe de l’appareil 
labyrinthique peut aller jusqu’à donner au sujet l’illusion d’une scission 
complète de sa personnalité physique. Dans les états pathologiques 
les déformations vont plus loin encore ; ainsi avec Ducosté et Bineau, 
nous avons constaté chez un malade atteint d’une violente excitation du 
système vestibulaire causée par une hématobulbie, l’apparition de deux 
membres fantômes inférieurs, et dans une observation de Engerth et 
Hoff l’on peut lire que le malade vertigineux éprouvait l’impression que 
la moitié gauche de son corps ne lui appartenait plus ; davantage même. 
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ce patient croyait avoir à sa gauche un personnage irréel, qui ne le quit¬ 
tait pas et qui figurait, sans doute, la moitié de son image émancipée. 
L. van Bogaert, J. Koch et Stockert ont rapporté des faits analogues ; et 
nous connaissons une observation dans laquelle le sens de l’espace appa¬ 
raît si troublé que non seulement le malade ne reconnaissait plus pour 
sien son bras gauche mais rapportait tous les sons perçus, au seul côté 
droit. 

I. — Les membres fantômes des amputés. 

Ainsi que nous l’avons dit dans des travaux antérieurs, le fantôme des 
amputés semble la plus belle illustration de la réalité de l’image corpo¬ 
relle. Mais si, depuis Ambroise Paré et R. Descartes, l’on ne doute point 
de l’illusion ou de l’ballucination des amputés, le mécanisme de ce phé¬ 
nomène très banal est encore discuté. Descartes, on le sait, attribuait cette 
illusion du membre présent, alors qu'il est retranché, à l’excitation des 
extrémités distales des nerfs coupés, et aujourd’hui encore bien des neu¬ 
rologistes partagent l’opinion soutenue par le grand philosophe. Toute¬ 
fois Guéniot et surtout Weir-Mitchell dès 1861 et 1874, après avoir ana¬ 
lysé les modifications du fantôme des membres des amputés et leur condi¬ 
tion d’apparition, avaient bien montré que les stimuli périphériques, s’ils 
n’étaient pas négligeables, étaient fort loin de pouvoir fournir la raison du 
phénomène si complexe qu’est le membre fantôme. Et dans sa leçon cé¬ 
lèbre du 18 juin 1888, Charcot reconnaissait lui aussi que l’essence du 
phénomène est, par excellence, d’ordre psychologique. 

Je ne rappellerai pas ici tous les aspects divers que peuvent affecter 
les fantômes des amputés ni leurs caractéristiques ; chacun les connaît, 
je retiendrai seulement les faits qui démontrent de la manière la plus 
frappante comment les fantômes des amputés ne peuvent être compris 
comme la résultante de l’excitation des nerfs du moignon. 

Un premier fait incontestable retient l’attention ; tout être humain qui 
a perdu l’un de ses membres soit par accident soit à la suite d’une opé¬ 
ration, éprouve le sentiment de le posséder encore. Un amputé n’est 
averti de la mutilation qu’il a subie que par le contrôle de la vue ou la 
révélation d’autrui. Or, dès après une amputation, il n’existe ni neuro¬ 
gliomes ni excitation particulière des bouts périphériques. Un second fait 
mérite également d’être mis en lumière : le sentiment de la réalité par¬ 
faite du fantôme. Celui-ci n’a rien d’un souvenir, ainsi qu’on l’a prétendu, 
ni d’un schéma, c’est un membre actuel qui semble aussi vivant que le 
membre réel, il en possède toutes les qualités, au point que l’amputé s’y 
laisse prendre et agit avec le fantôme comme avec le membre sain. On 
imagine les funestes conséquences de ces méprises. Fait également re¬ 
marquable, c’est toujours l’extrémité distale du membre qui est le mieux 
perçue et dans celle-ci tantôt le bord radial tantôt le bord cubital s’il 
s’agit du membre thoracique, comme si la main fantôme était dotée de la 
pseudosystématisation radiculaire à l’exemple des membres normaux, 
laquelle tient, on le sait, à la disposition sensitive corticale. 
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Le membre fantôme vit dans l’espace, le sentiment qu’il évoque appa¬ 
raît plus vif lorsqu’il approche un objet solide ; de celui-ci, il s’écarte ou 
pénètre dans son intérieur. Les doigts fantômes se meuvent avec agilité, 
se montrent capables de saisir des objets et même de s’opposer l’un à 
l’autre comme dans la réalité (Lobligeois). Tout de même que dans les 
expériences de Tastevin, le contrôle de la vue, ou bien détermine le téles¬ 
copage du fantôme dans le moignon ou atténue les sensations du membre 
virtuel. 

L’on a beaucoup discuté sur l’attitude du membre illusionnel des am¬ 
putés, ce qui se conçoit si l’on connaît la grande variété des attitudes 
posturales qu’est capable de prendre le fantôme. Le premier point à rete¬ 
nir est que le fantôme essentiellement plastique modifie sa configuration 
et son attitude selon la situation de l’ensemble du corps, le second est 
que le fantôme occupe dans l’espace et par rapport au corps du patient 
la même situation que celle où le membre réel se trouvait au moment du 
traumatisme accidentel, ou dans les mêmes conditions que celles qui pré¬ 
cédaient l’intervention chirurgicale. La morphologie et l’attitude du mem¬ 
bre illusionnel apparaissent comme le décalque de celles du membre 
réel. Weir-Mitchell, D. Katz, P. Schilder, O- Foerster, W. Riese, Lher- 
raitte et Susic ont rapporté maintes observations où l’on remarque dans 
le membre virtuel les mêmes particularités que dans le membre réel. 
En voici quelques exemples : un soldat au cours d’une attaque a le bras 
droit broyé et dut être amputé, or le fantôme reproduit exactement l’at¬ 
titude du membre au moment de l’attaque ; un marin ayant subi un fra¬ 
cas de l’avant-bras par la chute d’une vergue, éprouvait cinquante ans 
après ce traumatisme l’illusion d’un membre absent dont l’attitude repré¬ 
sentait celle des segments traumatisés au moment même de l’accident. 
Certains sujets non seulement sentent mais voient même le segment fan¬ 
tôme avec les caractéristiques que leur a imposées soit la maladie, soit le 
traumatisme (D. Katz). 

M. R. Leriche, l’un des derniers et le plus éminent adepte de la thèse 
cartésienne, confesse que les phénomènes que nous rappelons sont im¬ 
possibles à interpréter, si l’on s’en tient à la thèse des stimuli périphé¬ 
riques. Ceux-ci peuvent bien rendre compte, en partie, de certaines algies 
mais non pas d’un phénomène aussi complexe qu’une attitude et que 
la localisation d’une affection à un membre illusionnel ; et ceci d’autant 
plus que R. Leriche en rapportant le cas d’une accidentée d’auto, laquelle 
conservait la sensation de sa main fantôme plaquée contre le mur sur 
lequel s’était écrasée la voiture, avoue que ni l’infiltration cocaïnique des 
deux névromes, ni leur excision ultérieure, ni la section des racines pos¬ 
térieures n’ont jamais fait disparaître les phénomènes douloureux. Les 
faits de ce genre suffiraient à eux seuls pour attester que la source du 
fantôme ne peut être trouvée dans la seule excitation des nerfs périphé¬ 
riques. 

Mais poursuivons notre analyse. De même qu’un membre réel, le mem- 
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bre fantôme est apprécié par le sujet comme possédant une certaine den¬ 
sité et une certaine température. Dans la règle, le fantôme semble plus 
léger que le membre sain, parfois même immatériel. Nous avons déjà fait 
allusion aux composantes visuelles dont peut être doté le fantôme ; en 
même temps que le sujet perçoit son membre illusionnel, il recouvre ses 
fausses perceptions tégumentaires et profondes de représentations vi¬ 
suelles. Un blessé de W. Riese accorde à sa main fantôme une colora¬ 
tion jaune ou livide, analogue à celle d’une main cadavérique, un autre 
déclare que sa main fantôme est bleutée, pâle ou cyanique, comme 
morte. 

Mais, pour intéressantes que soient ces données, il est certain que les 
composantes visuelles du fantôme ne forment que l’arrière-plan du senti¬ 
ment du membre illusionnel des amputés. 

Gomme nous l’avons souligné, le contrôle par la vue atténue la vivacité 
du fantôme ou même suscite son télescopage dans le moignon ; il en va 
tout autrement de la prothèse. Et, ainsi que le montra Weir-Mitchell, 
l’application d’un appareil au moignon suffit pour faire reparaître celui- 
ci s’il a disparu ou lui faire reprendre la situation normale au cas où le 
segment fantôme s’est amenuisé ou s’est enfui dans le moignon. Remar¬ 
quons aussi que la main fantôme ne s’identifie point avec la main artifi¬ 
cielle et que, si la première pénètre la seconde, celle-là paraît utiliser 
celle-ci de la même manière que le réaliserait une main de chair vivante 
et agissante. 

Un des phénomènes les plus singuliers des fantômes tient certainement 
dans leur mobilité et leur motricité. Chaque auteur l’a observé et s’en est 
étonné. Le fantôme, effectivement, est doté de mouvements spontanés, 
automatiques, réflexes et volontaires, mouvements qui se montrent indé¬ 
pendants des contractions des muscles du moignon ou des déformations 
de celui-ci. Chose plus singulière encore et qui nous en dit long sur le 
déterminisme des membres illusionnels, les mouvements syncinétiques 
peuvent être l’origine de mouvements illusionnels syncinétiques dans les 
segments fantômes ou même le point de départ de la reviviscence d’un 
fantôme évanoui. 

Un de nos malades nous déclare par exemple qu’il lui est plus aisé de 
saisir un objet avec le fantôme quand il exécute le même mouvement avec 
les doigts de la main saine. Nous vovons encore, dans une observation 
de L. van Bogaert, qu’un amputé du bras gauche depuis 11 ans se déclare 
incapable de modifier la position de sa main illusionnelle ; or, si le ma¬ 
lade s’agrippe à une barre fixe de la main droite, immédiatement le mem¬ 
bre fantôme prend une position symétrique et la main virtuelle enserre 
fortement la barre à laquelle s’accroche la main réelle. 

Observons que la réciproque n’est pas obligée et que les mouvements 
volontaires du fantôme ne s’accompagnent pas nécessairement des mêmes 
déplacements du membre sain. 

Si la réalité des mouvements illusionnels du membre absent n’est con- 
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testée par aucun auteur, il s’en faut que, sur le mécanisme de ces mou¬ 
vements, l’accord soit réalisé. Toutefois, un point est acquis, et il est 
d’importance : les mouvements illusioiinels dont le fantôme semble le 
siège ne peuvent trouver leur explication dans une excitation périphéri¬ 
que supposée et gratuite, non plus que dans la contraction des muscles 
qui capitonnent le moignon. Doit-on se rallier à la thèse défendue par 
Stein et Palagy selon laquelle toute perception s’accompagne « d’un mou¬ 
vement sensible », et que le membre fantôme est, avant tout, un « sché¬ 
ma de mouvements » [eiix Bewegangsschema) 7 ou avec D. Katz accorder 
que la sensation de mouvement est liée à une pure activité centrale, ou 
encore avec Wundt qui soutient que l’on doit admettre la réalité de com¬ 
posantes centrales des sensations du mouvement (Zentra'e Komposanten 
der inneren Taslempfindungen ; zenlrale Beivegungsempfindungen) ? Le 
problème n’est pas encore résolu. Toutefois, un fait vient s’inscrire en fa¬ 
veur de la théorie centrale, c’est-à-dire de composants sensitifs du mou¬ 
vement ; il est dû à H. Head dont une observation montre que la destruc¬ 
tion de la sphère sensitive cèntrale est suivie de la disparition du mem¬ 
bre fantôme. 

Devons-nous rappeler que le membre fantôme est quelque chose de 
vivant, qu’il est sujet à des oscillations de vividité, que certaines stimu¬ 
lations se montrent capables de lui redonner vie tandis que d’autres 
sont susceptibles de l’éteindre. Pitres, Abbatucci, O. Foerster ont, parmi 
d’autres, longuement souligné l'importance des excitations périphériques 
sur le sentiment du membre fantôme et montré que la stimulation des 
troncs nerveux du moignon détermine souvent la reviviscence d’un fan¬ 
tôme qui s’était évanoui, tandis que M. Hémon nous faisait voir que si 
l’on porte une excitation sur le membre sain dans la région où le senti¬ 
ment du fantôme apparaît le plus aigu, l’illusion du membre virtuel dis¬ 
paraît. Ce phénomène de la réduction de Hémon est tout comparable au 
phénomène bien connu de l’extinction des sensations dans la moitié 
du corps hypoesthésique lorsque l’on porte une double excitation symé¬ 
trique. 

En nous appuyant sur cette donnée de fait que l’injection de gluconate 
de calcium détermine l’apparition immédiate d’une sensation de chaleur 
mordicante dans tout le corps et spécialement autour des orifices natu¬ 
rels, nous avons désiré d’éprouver avec M. Susic (de Zagreb) quelle serait 
l’influence de ces injections sur l’illusion des amputés. De ces expé¬ 
riences, il résulte que tantôt le membre fantôme semble le siège d’une sen¬ 
sation de chaleur analogue à celle du membre sain et que tantôt la 
sensation spécifique s’arrête au bout du moignon. 

Dans le but de préciser si le sentiment de chaleur était consécutif à 
l’excitation des nerfs du moignon ou, au contraire, à celle du système 
nerveux central, nous avons chez plusieurs amputés supprimé complète¬ 
ment la circulation du membre dont l’extrémité avait été retranchée, par 
l’application de la bande d’Esmarch. Et le résultat s’est montré surpre- 
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nant. Chez une amputée des deux pieds depuis neuf ans et dont la circula¬ 
tion de la jambe gauche avait été interrompue par la bande élastique, l’in¬ 
jection de calcium détermina l’apparition d’une sensation de chaleur 
dans le corps puis beaucoup plus nette dans le pied fantôme gauche que 
dans le pied droit. Chez un autre amputé du bras droit, le sentiment de 
chaleur apparut d’abord au ventre, puis à la gorge, puis à la main droite 
fantôme, puis à la main gauche saine, enfin aux orteils du pied gauche 
dont cependant la circulation avait été interrompue par l’application de 
la bande élastique sur la jambe. 

Ces faits nous’ montrent donc que le point d’attaque de l’excitation 
(der Angriffpiinicl) qui produit le sentiment de chaleur mordicante ne se 
trouve point dans les nerfs périphériques ni dans les récepteurs tactiles, 
mais que celui-ci a son siège dans les centres nerveux ; d’où l’on peut 
conclure que la reviviscence de l’image du membre mutilé ressortit non 
pas à l’excitation des névromes périphériques mais à celle des centres 
supérieurs, laquelle engendre un état psychologique dont nous avons 
montré la profondeur et la complexité. 


II. — Les membres fantômes créés par les lésions des racines rachidiennse 
et des plexus. 

Avec M. Sébillote nous avons fait voir que la compression sévère du 
plexus brachial peut entraîner l’apparition d’un membre illusionnel, le 
membre réel étant complètement paralysé dans sa motricité et sa sensibi¬ 
lité. Fait singulier, il était possible de faire apparaître l’illusion en ap¬ 
pliquant une compresse humide sur le creux sus-claviculaire en même 
temps que la main de l’observateur serrait la main paralysée. 

Nous avons retrouvé une observation analogue chez Mayer-Gross, où 
l’on voit chez un sujet ayant subi un arrachement total du plexus brachial, 
apparaître un bras fantôme séparé dans l’espace du membre paralysé et 
donnant une grande impression de légèreté. 

Mais, sans doute, nul fait n’est plus remarquable que celui qu’a rap¬ 
porté L. van Bogaert. Un malade est opéré pour une fistule anale après 
une anesthésie rachidienne. Or, dès le soir de l’intervention, le patient se 
déclara torturé, obsédé par la sensation d’avoir les deux jambes élevées 
et écartées dans la position dite gynécologique, laquelle lui avait été im¬ 
posée pendant toute la durée de l’acte opératoire. Le changement de posi¬ 
tion du malade n'amena aucune atténuation de cette sensation affreuse¬ 
ment pénible. 11 faut insister que, à l’exemple de maints amputés, chez ce 
patient l’illusion des membres fantômes n’était nullement fonction de trou¬ 
bles de la sensibilité objective ou subjective, non plus que de phénomènes 
douloureux. 

Bien que plus rarement observées, les déformations de l’image corpo¬ 
relle peuvent accidenter l’évolution des polynévrites. Et Lurje a rapporté 
deux faits des plus curieux : dans le premier, le malade se croyait en pos- 
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session de trois bras ; dans le second, le patient éprouvait l’impression 
qu’une main supplémentaire émergeait de l'articulation du coude. 

III. — Les membres fantômes dans les lésions de la moelle épinière. 

En même temps que Henry Head et George Riddoch, et indépendam¬ 
ment de ces auteurs, nous avons fait voir que les transsections complètes 
de la moelle dorsale pouvaient entraîner l’apparition de membres infé¬ 
rieurs illusionnels caractérisés par ce fait que le paraplégique s’imagine 
que ses membres paralysés se trouvent dans des positions très inconfor¬ 
tables le plus souvent, et toujours en contradiction avec leur attitude 
réelle. C’est ainsi que nos blessés éprouvaient parfois l’impression que 
leurs jambes étaient repliées, que leurs talons touchaient leurs fesses, 
alors que les membres inférieurs reposaient sur le lit, parfaitement 
allongés. 

Mais il y a plus, et Henry Head avec G. Riddoch ont insisté sur ce fait 
étrange mais de grande valeur pathogénique, que, non exceptionnelle¬ 
ment, l’image du membre illusionnel se montre incomplète, que ce que 
le blessé croit percevoir ce ne sont pas ses membres dans toute leur con¬ 
tinuité mais certains de leurs segments tels que le pied ou le genou. 
Entre ce fantôme segmentaire et le tronc ou la cuisse, il y a « un vide», 
(( un trou ». Cette remarque doit d’autant moins être négligée que l’on 
observe le même fait au cours des lésions cérébrales qui atteignent la 
sphère sensitive corticale (Lhermitte). 

IV. — Les membres fantômes créés par les lésions de l’encéphale. 

Nous avons déjà fait allusion à un fait que nous avons observé avec 
Ducosté et Bineau, dans lequel une hématobulbie traumatique a suffi 
pour faire apparaître, en même temps qu’un état vertigineux sévère, deux 
membres inférieurs fantômes, situés constamment au-dessus du plan du 
lit et dont le sentiment était particulièrement obsédant. 

Pour ce qui est du cerveau, c’est à Pinéas, puis à L. van Bogaert que 
nous sommes redevables des observations les plus démonstratives. Obser¬ 
vons que dans les faits rapportés par Pinéas et v. Bogaert, il s’agit d’hé¬ 
miplégie droite, que, dans ces deux cas, les patients ressentaient l’impres¬ 
sion d’un membre illusionnel occupant dans l’espace une attitude fort 
différente de celle du membre réel, que les malades cherchaient en vain 
avec la main gauche saine à saisir le fantôme doublant, pour ainsi dire, 
le membre paralysé. Mais l’hémiplégie droite n’a pas l’apanage des 
membres fantômes ; dans 6 cas d’hémiplégie gauche, Schenderon et Ga- 
maleja ont observé des altérations plus ou moins profondes de l’image 
corporelle. Ainsi 3 malades éprouvaient le sentiment qu’une main fan¬ 
tôme doublait la main gauche paralysée et deux autres patients croyaient, 
eux, percevoir plusieurs extrémités au lieu d’une seule. Remarquons, 
enfin, que le sentiment du membre fantôme peut être si aigu qu’un des 
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sujets observés par nos auteurs déclarait que la main virtuelle appuyait 
contre sa poitrine. 

Des affections qui ont pour fondement une atteinte de la corticalité 
cérébrale, nous pouvons rapprocher l’épilepsie. Or, l’on sait, depuis les 
faits rapportés par Feré, Rodelsky, v. Bogaert, Marchand et de Ajuria- 
guerra, que les paroxysmes comitiaux peuvent s’accompagner à une 
période de leur évolution de l’apparition d’un membre fantôme ou d’une 
distorsion de l’image corporelle. 

Enfin, si nous n’avions garde de nous aventurer sur le terrain de la 
Psychiatrie, nous pourrions rappeler que l’apparition de membres illu- 
sionnels peut affecter l’esprit de certains aliénés et singulièrement des 
Schizophrènes et qu’il est pour le moins assez curieux de constater dans 
l’hébéphrénie les mêmes multiplications de l’image des membres qi}<^ 
celle que nous trouvons figurer réellement dans maintes sculptures hj^,’ - 
ratiques d’Extrême Orient. ’ 

S 

V. — La méconnaissance de l’image corporelle. L’Anosognosie. . 

Tout à l’opposé des faits que nous venons de rapporter s’inscrivent les 
observations où l’on voit non plus des déformations singulières de l'image 
du corps ou l’apparition de membres illusionnels, mais la méconnais¬ 
sance, l’oubli d’une partie de cette image. Anton, le premier, nous décri¬ 
vit le curieux phénomène de l’ignorance d’une hémiplégie organique, 
c’est-à-dire l’oubli des membres paralysés. Babinski poursuivit l’analyse 
de ce syndrome auquel il l'éserva le terme d’anosognosie, en faisant très 
justement remarquer que, si certains patients étaient ignorants de leur 
hémiplégie, d’autres, qui ne la méconnaissaient point, s’en désintéressaient 
par anosodiapborie. 

Depuis Anton et Babinski, nombre de neurologistes ont publié des 
faits qui s’insèrent dans le cadre de l’anosognosie (Barré, Morris et Kip- 
fer, L. van Bogaert, Garcin, P. Schilder, O. Pôtzl, Ajuriaguerra). Nous- 
même avons observé quatre cas de syndrome d’Anton-Babinski des plus 
purs dont l’un fut suivi de constatations anatomiques. 

Ce qui forme l’essentiel du syndrome que nous avons en vue, c’est 
la méconnaissance de la paralysie, l’insouciance du malade vis-à-vis d’une 
affection aussi grave, enfin la disparition de la représentation de l’image 
des segments paralysés. Trois traits par conséquent doivent être souli¬ 
gnés : l’anosognosie, l’anosodiaphorie, l’hémiasomatognosie. Généralement 
associés dans le syndrome d’Anton-Babinski, ces syndromes peuvent 
être observés isolément, mais le fait semble tout exceptionnel. Ce que 
nous devons nous demander c’est quel est, de ces trois éléments, celui 
qui conditionne les deux autres. Pour notre part nous répondrons : l’hé- 
miasomatognosie. Jamais la méconnaissance de l’image corporelle n’a 
fait défaut dans les faits que nous avons observés personnellement non 
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plus que dans les cas qui ont été minutieusement analysés depuis que la 
notion de l’image corporelle a été introduite en Neuropathologie. 

Observons également que l’anosognosie peut être intermittente ou 
elTacée, tandis que l’altération du schéma corporel tient la place de pre¬ 
mier plan dans le syndrome clinique : que dans certaines observations, 
telle celle de L. van Bogaert, l’anosognosie intermittente était pénible¬ 
ment éprouvée par le malade et dans laquelle l’image de la moitié 
droite du corps oublié reprenait place dans la conscience, et s’y dressait 
comme une personne étrangère intruse, anormale, rappelant en cela le 
membre fantôme des amputés. 

Ainsi donc, comme l’a fait remarquer R. Klein dans une pénétrante 
■ analyse, il est légitime de distinguer dans le syndrome d’Anton-Babinski 
deux ordres de faits : 1° l'indifférence du sujet en face de perturbations 
organiques grossières, la méconnaissance systématique d’une maladie 
telle que l’hémiplégie, le refus du sujet d’accepter la réalité de la dimi¬ 
nution fonctionnelle dont il est frappé ; 2“ la mutilation du schéma cor¬ 
porel physio-morphologique qui fait que toute une partie du corps appa¬ 
raît comme séparée {abgespaltet) du reste de la personnalité physique du 
patient. Et de cette demi-corporalité, le sujet peut non seulement ne 
se soucier point, mais la qualifier faussement, en attribuer la propriété 
à autrui, enfin avoir l’illusion d’en saisir les apparences sensibles sous 
la forme de sensations cinesthésiques, tactiles et même visuelles dont le 
groupement et la synthèse réalisent une demi-image de soi, complètement 
évadée de la représentation consciente de l’image corporelle et semblant 
vivre d’une vie propre et hallucinante. 

Le syndrome d’Anton-Babinski, s’il répond à une localisation cérébrale 
morbide, montre donc, à l’analyse, comme un trouble profond de la vie 
psychologique. Et celui-ci présente plusieurs points de commun avec 
l’état psycho-polynévritique de Korsakoff. Non seulement, l’on peut 
observer au cours de la psycho-polynévrite des déformations de l'image 
corporelle et la survenance de membres fantômes, mais surtout le Kor- 
sakowien ne se limite pas à la méconnaissance de son amnésie, mais 
encore il se refuse absolument, malgré les multiples preuves qu’on lui 
administre, à en admettre la réalité ; davantage, le malade s’en moque, 
se plaît à se livrer sur ce propos à d’innombrables plaisanteries farcies 
de coq-à-l’âne, tout de même que maints anosognosiques enveloppent de 
traits plaisants et pittoresques leur refus de croyance à la triste réa¬ 
lité. 


Les fondements anatomiques du syndrome d’Anton-Babinski ? 

Que ce complexus psycho-physiologique soit la conséquence d’une 
lésion hémisphérique, nul neurologiste ne peut en douter. Mais où siègent 
de préférence les lésions originelles? Beaucoup de faits publiés par 
Anton, Babinski, O. Pôtzl,P. Schilder, Barré, Lherraitte, témoignent que, 
très souvent, au moins, les altérations se limitent à l’hémisphère droit. 
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Et nous sommes surpris de lire sous la plume d’un auteur aussi averti 
que K. Menninger-Lerchenthal que l’anosognosie est conditionnée par une 
altération de l’hémisphère gauche. Toutefois nous devons confesser que 
plusieurs observations (P. SchiMer, v. Bogaert) démontrent que ce serait 
une erreur de considérer que l’anosognosie et l’hémiasomatognosie sont 
l’apanage des lésions qui frappent l’hémisphère droit. 

Cela étant accordé, quel est le siège dans l’hémisphère, droit ou gauche, 
des lésions ? Avec Schenderon et Gamaleja, L. van Bogaert semble atta¬ 
cher une importance particulière aux altérations qui portent sur la couche 
optique et sur les faisceaux unitifs de celle-ci avec la corticalité céré¬ 
brale. 

Nous avons fait déjà observer dans plusieurs travaux antérieurs, qu’il 
est remarquable de constater que les destructions limitées au thalamus 
n’entraînent point, par elles-mêmes, le développement du syndromed’An- 
ton-Babinski et que si l’on envisage les faits anatomiques publiés par 
O. Pôtzl et Hoff, J. Lhermitte, une constatation demeure pour tous 
valable : l’extension de la destruction corticale à la région sous-corticale. 
C’est dire que les radiations de la commissure calleuse ne sont pas ména¬ 
gées. Mais, demandera-t-on, est-il possible de déterminer avec quelque 
précision le territoire cortical qui présente avec le plus de constance les 
altérations que nous supposons responsables du syndrome d’Anton-Ba¬ 
binski? Si l’on envisage dans leur ensemble les données anatomiques, l'on 
peut répondre que s’il est une région frappée avec une spéciale prédilec¬ 
tion, c’est bien celle de la circonvolution pariétale inférieure, des première 
et deuxième temporales et leurs plis de passage : le gyrus supramarginalis 
et le pli courbe (gyrus angularis). Nous ferons remarquer que le syndrome 
d’Anton-Babinski peut être aussi bien la conséquence de foyers vascu¬ 
laires très étendus que de lésions infiniment plus limitées. Ainsi, dans un 
de nos faits, il s’agissait d’un ramollissement de l’hémisphère droit lié à 
une oblitération complète de lasylvienne, dans un autre cas, au contraire, 
la lésion s’avérait d’ordre abiotrophique et se limitait à l'atrophie bila¬ 
térale et symétrique du lobule pariétal inférieur, du gyrus supramargi¬ 
nalis et du gyrus angulaire, ainsi que nous l’ont fait voir les coupes micros¬ 
copiques sériées. 

Etant donnée l’importance que chacun accorde aux représentations 
visuelles dans l’édification et la conservation de l’image corporelle, nous 
avons, avec J. Trelles, insisté sur l’intérêt qui s’attache, dans les faits que 
nous visons, à l’étude de la zone corticale par laquelle se raccordent la 
sphère occipitale et la sphère sensitivo-motrice incluse dans les circon¬ 
volutions rolandiques et les pariétales supérieure et inférieure. Et c’est 
pourquoi nous avons souligné l’importance possible de la systématisation 
de l’atrophie corticale que le microscope nous révélait, puisque cette sys¬ 
tématisation atteignait dans le sillon interpariétal la bandelette visuelle 
sensorielle décrite par Elliot Smith (Sensory visual Band) ou strie inter- 
pariétale de Pôtzl. Sans nous livrer à des hypothèses trop hasardeuses, 
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nous faisions remarquer aussi que l'atteinte de cette bandelette senso 
rielle visuelle, qui par ses deux extrémités touche, d’une part, à la sphère 
tactile (Die Fühlsphare de Munk) et, d’autre part, aux centres de per¬ 
ception, pouvait, dans une certaine mesure, nous rendre compte du défi¬ 
cit psychophysiologique que la clinique nous permettait de saisir et 
nous faire comprendre les raisons de la dissolution des corrélations 
fonctionnelles visuelles, tactiles, kinesthésiques ainsi que le défaut de 
synthèse des perceptions et des représentations, synthèse qui demeure 
la condition la plus certaine du maintien de l’image de notre corpora¬ 
lité. 

En dernière analyse, il semble que nous soyons autorisés à admettre 
aujourd’hui que le fondement anatomique du syndrome d’Anton-Babinski 
s’affirme dans une altération destructive de quelque ordre que ce soit 
(néoplasique, nécrotique, hémorragique, abiotrophique) qui porte sur un 
hémisphère, de préférence le droit, et qui atteint tout ensemble la corti- 
calité dans la zone pariéto-occipito-temporale et la substance blanche 
sous-jacente. Que les formations grises sous-corticales puissent être éga¬ 
lement intéressées, la chose n’est pas douteuse, mais si la lésion de la 
couche optique peut conférer une coloration spéciale au syndrome de 
l’anosognosie, celle-ci nous semble incapable, à elle seule, de créer le 
syndrome d’Anton-Babinski. 

Le problème psyclwbiologique de Vanosognosie. 

Lorsque, en 1914, Babinski développait à la Société de Neurologie le 
thème de l’anosognosie, bien des critiques, qui ne furent pas toutes pu¬ 
bliées, lui furent adressées. L’on demandait déjà si les anosognosiques 
n’étaient pas des déments ou des délirants et comment on pouvait croire 
qu’une lésion limitée pût être tenue pour responsable d’un trouble psy¬ 
chique aussi profond que celui de la méconnaissance d’une affection aussi 
grossière que l’hémiplégie. A cette époque, la notion de l’image corpo¬ 
relle entrevue par A. Pick et définie par P. Bonnier n’avait pas encore 
pénétré le monde de la Neurologie. Plus récemment, Redlich et Bonvi- 
cini ont repris les mêmes critiques en soutenant que l’anosognosie et 
l’hémiasomatognosie devaient être rattachées à un trouble de l’attention 
tel qu’on le constate dans le syndrome de Korsakoff et qu’une lésion 
limitée du cerveau était bien impuissante à créer le syndrome que nous 
visons ici. Bien que l’on puisse retrouver les traits psychologiques com¬ 
muns à la psychose de Korsakoff et à l’anosognosie, ainsi que nous l’avons 
d’ailleurs souligné, il serait excessif de prétendre placer à la source de 
ces deux syndromes la même perturbation psychologique non plus que 
retrouver à leur base une lésion similaire. Les faits anatomiques, d’ail¬ 
leurs, peuvent servir de témoignage. Mais si nous pensons que le syn¬ 
drome d'Anton-Babinski et l’hémiasomatognosie sont la conséquence de 
lésions limitées de l’encéphale, nous nous gardons bien, en disciple de 
H. Jackson, de soutenir que les régions encéphaliques détruites con- 
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tiennent le mécanisme psychophysiologique qui permet la cohérence de 
l’image corporelle. Ce que les Bergson, les Pierre Marie, les Liepmann, 
les Henry Head, les Goldstein, les de Monakow, les Mourgue ont dit de 
l’aphasie et de l’apraxie vaut aussi bien pour l’asomatognosie et l’anoso- 
gnosie. 

Enfin, si l’on peut admettre que le désordre psychophysiologique tel 
que nous le montre l’anosognosie est déterminé par une lésion limitée, 
laquelle mutile les représentations et les perceptions qui sous-tendent 
l’image corporelle et, par un phénomène de diaschisis, atteint plusieurs 
fonctions psychologiques différenciées, est-ce tout dire ? Et ne peut-on 
pas, dépassant le cadre de la psychophysiologie, aller quérir aux sources 
mêmes de la biologie les raisons qui créent l’amputation psychique d’un 
membre comme aussi la création de membres illusionnels ? 

Ce problème, "Walther Riese se l’est posé. Selon cet auteur, la désor¬ 
ganisation de l’image corporelle, de même que sa réorganisation dont 
l’aboutissement peut être la création de membres fantômes, résultent de 
la perturbation de la suprême fonction d’adaptation. 

A suivre cèt enseignement, l’on peut conclure que c’est parce qu’il ne 
se résigne pas à une mutilation brusque. « catastrophique », que l’am¬ 
puté garde si vivante l’image du membre qu’il n’a plus, et que c’est aussi 
par ce qu’il ne veut pas se soumettre à une dure réalité que l’hémiplé¬ 
gique élimine de sa conscience la moitié du corps paralysé. 

Sansadmettre la thèse de Redlich et de Bonvicini, Paul Schilder, dont on 
sait les tendances psychanalytiques, considère que, à la base de l’ano- 
sognosie, se trouve un mécanisme qui s’apparente étrangement avec celui 
qui commande un désir inconscient ; avec cette différence que, dans l’ano- 
sognosie, le désir inconscient se révèle plus profondément enraciné dans 
la lésion organique. C’est pourquoi l'on doit parler ici d’une répression 
organique ou des effets d’un organique inconscient. Ainsi donc, selon 
Paul Schilder, l’anosognosie répond à un mécanisme focal et à un méca¬ 
nisme de répression focale organique {organic repression). Cette répres¬ 
sion organique focale, poursuit Schilder, s’accompagne d’attitudes psy¬ 
chiques, lesquelles sont, en partie, identiques à celles que conditionne la 
répression psychique. 

Nous n’irons pas plus avant dans l’interprétation schildérienne de l’ano- 
sognosie, nous en avons dit assez pour faire comprendre la tendance du 
neurologiste américain qui vise à faire,saisir <( la communauté profonde 
par laquelle se relient la vie psychique et la vie organique ». 


VI. — Rapports de la somalognosie avec Vapraxie. 

Après que l’on eut séparé délibérément les agnosies d’avec les apra- 
xies, l’on fut conduit à revenir sur ce principe par un examen plus per¬ 
tinent des faits cliniques. Et Grünbaum, dès 1930, soutenait qu’aucune 
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barrière ne peut être élevée entre les apraxies et les agnosies, et que, dans 
la réalité, toute agnosie comme toute apraxie est une apractognosie. A 
Grunbaum devaient se joindre Heverock, O. Sittig, Poppelreuter. 

Avec nos collaborateurs Gabrielle Lévy, Kyriaco, J.-O. Trelles, J. de 
Massary, nous avons pu démontrer, chez plusieurs malades, que le 
trouble des praxies trouvait son origine première dans une altération 
qualifiée de la pensée spatiale envisagée dans son sens plein, c’est-à-dire 
de la représentation de l’espace et des objets dont il est peuplé, par rap¬ 
port à la personnalité physique du sujet. Chez un de nos malades, par 
exemple, que l’on pouvait tenir pour un apraxique moteur, idéomoteur et 
idéatoire, et chez lequel le trouble de l’activité praxique se montrait 
exclusif de toute autre perturbation sensitive, sensorielle, motrice élé¬ 
mentaire, réflexe, instinctive, phasique ou psychique, l’abolition de la 
fonction praxique s’avérait en relation unique avec une hémiasomato- 
gnosie gauche d’une part et avec la perte des relations qui unissent, chez 
le normal, les représentations de l’espacé avec les mouvements volon¬ 
taires en corrélation avec celles-ci. Bien que notre malade ne montrât pas 
le moindre déficit dans ses activités automatiques, il se montrait inca- 
pabled’agir sur lui-même et sur les choses : comment l’eût-il pu, d’ailleurs, 
lui qui ne distinguait plus son côté droit d’avec le gauche, qui était inca¬ 
pable de toucher du doigt telle partie du corps qu’on lui indiquait. Ce 
qui fait bien voir, dans ce cas, l’importance des représentations visuelles 
dans l’appréciation de l’image corporelle, c’est que, placé devant un 
miroir, et recueillant ainsi des perceptions correctes, ce sujet réussissait, 
sans effort, toutes les opérations devant lesquelles il avait échoué précé¬ 
demment. 

C’est à une interprétation analogue que's'arrèlent P. Schilder et L. van 
Bogaert. Le premier écrit : « il faut admettre que l’apraxie peut être due 
à un défaut de transposition de la conception de l’espace à l’activité ma¬ 
nuelle sans que la conception de l’espace elle-même soit troublée». Et van 
Bogaert résume sa pensée ainsi : « la perception de notre propre espace 
a une valeur dynamique indispensable à l’action extérieure », et il ajoute : 
« le modèle postural mous dirons l’image corporelle) n’est pas une don¬ 
née statique ; il sous-tend activement tous les gestes accomplis par notre 
corps sur lui-même et sur les objets extérieurs ». 

Plus récemment, Badonnel, Ajuriaguerra et Lecomte étudiant éga¬ 
lement un cas d’apractognosie dil type Grünbaum, mettaient en pleine 
lumière ce fait que, chez leur malade, le trouble à la fois practique et 
gnosique recouvrait une perturbation profonde de la notion de l’image 
du corps. 

Tous ces faits que nous ne pouvons que trop brièvement esquisser 
sont le témoignage de l’importance que l’on doit attacher à l’étude de 
l’image corporelle chez tout apraxique, car toute perturbation qui atteint 
celle-ci devient susceptible d’entraîner une dissolution plus ou moins sé¬ 
vère de la fonction praxique. 
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VII. — De l’asomatognosie totale. 

Si l’hémiasomatognosie se spécifie par l’évanescence de la moitié de 
l’image corporelle, l’asomatognosie totale, ainsi qu’on le devine, s’accuse 
par la disparition de l’image de soi, tous les mécanismes automatiques 
étant conservés. Deux observations illustrent d’autant plus clairement ce 
syndrome que celles-ci sont exactement superposables. 

Aussi bien l’une que l’autre de ces malades s’expriment ainsi : Je n’ai 
plus la notion de moi-même, je ne sens plus ma tête, je ne sens plus mes 
yeux, je ne sens mon corps que s’il est touché par quelque chose ; je ne 
puis plus me retrouver, je cherche à penser et je ne peuxpas me représen¬ 
ter. En fidèle disciple de G. Wernicke, O. Foerster était amené à conclure 
que la racine de cette perturbation se découvre dans la dissolution de la 
Somatopsyche que Wernicke opposait à la Thymopsyche et à la Noop- 
syche. Pour G. Deny et P. Camus, cette variété aberrante d’hypocondrie 
serait liée à une dissolution de l’élément moteur qui accompagne toute 
perception, et à l’altération du sens des attitudes posturales ; c’était, on le 
voit se rapprocher de l’idée du schéma corporel déjà largement dessiné 
par Pierre Bonnier. Si, en effet, O. Foerster, G. Deny et P. Camus met¬ 
taient l’accent sur Vafonction de la Somatopsyche et sur l’altération des 
sensations musculaires et cinétiques qui sont l’accompagnement de toute 
perception, P. Bonnier, dès 1893, avait établi que, dans les faits de ce 
genre, la fonction qui apparaît la plus lésée est le « sens de l’espace » et 
qu’il faut chercher la faille qui désorganise la synthèse de nos sensations 
dans un déficit de la figuration spatiale des choses dont la sensation per¬ 
siste ; ce qui est lésé, écrit Bonnier, c’est le schéma de notre corps, par 
aschéinatie. Aschématie ou asomatognosie totale, c’est tout un et il est du 
plus grand intérêt de mettre en lumière ici ce qui sépare l’asomatognosie 
totale de l’anosognosie d’Anton-Babinski. 

Cette différence tient beaucoup moins dans l’étendue de la mutilation de 
l’image corporelle que dans l’attitude psychique du sujet vis-à-vis du 
trouble qu’il présente. Autant notre anosognosique (et hémiasomato- 
gnosique) méconnaît l’altération qui désorganise la Somatopsyche, pour 
reprendre le langage de C. Wernicke, autant même il se refuse obstiné¬ 
ment à en admettre la possibilité, autant il s’en moque même, autant 
l’asomatognosique total s’inquiète de ne plus pouvoir se représenter son 
propre corps, de ne plus le sentir comme autrefois, de ne plus le recon¬ 
naître, même par la vue. 

Cette donnée positive vient renforcer, s’il en était besoin, la proposi¬ 
tion que nous avons soutenue plus haut : savoir que l’anosognosie était 
faite de plusieurs éléments : la mutilation de l’image corporelle par aso¬ 
matognosie partielle, la méconnaissance de cette amputation psychique, 
enfin l’indifférence du sujet en face d’une si grande désorganisation psy¬ 
chophysiologique. 
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VIII. — L’émancipation de l’imaçje corporelle. 

L’héauloscopie. 

Si la représentation de l’image corporelle peut être morcelée, mutilée 
ou complètement désorganisée par des processus morbides, celle-ci se 
montre capable d’être projetée en dehors du moi sous la forme d'une hal¬ 
lucination. L’héautoscopie, la vision de soi-même par soi-même, consiste, 
en effet, dans ce fait qu’un sujet éveillé volt apparaître soudain devant 
ses yeux sa propre image. Et le sentiment de réalité est si fort que le 
sujet va chercher à toucher cette image, à lui parler, à lui tendre la 
main Bien des sujets en apparence normaux ont été soumis à ces visions 
héautoscopiques ; nous les trouvons, en effet, expressément mentionnées 
chez un Maupassant, un Alfred de Musset, un Goethe, un d’Annunzio, 
pour ne citer que des grands noms. Mais il s’en faut que « les esprits 
moyens » en aient été épargnés. Bien plus, à en croire 'Wigan, K. Men- 
ninger-Lerchental, Brpsius et Paul Schilder, certains sujets se montrent 
capables de faire apparaître devant leurs yeux leur propre image. Sur ce 
point les expériences réalisées par P. Schilder et ses collaborateurs sont 
du plus haut intérêt. Nous en avons donné l’analyse dans notre ouvrage 
sur l’image de notre corps. 

Retenons seulement ici les faits d’héautoscopie morbide. De même que 
les lésions cérébrales en foyer s’avèrent capables de déformer et de muti¬ 
ler l’image corporelle, celles-ci peuvent donner lieu aux visions héau¬ 
toscopiques, ainsi que le démontrent les observations de Engerth et Hoff 
et de L van Bogaert. 

Mais il semble que ce soit dans l’épilepsie que le phénomènes! étrange 
de la vision de sa propre image se réalise avec le plus de fréquence. N’en 
trouvons-nous pas les plus saisissants exemples chez Ch. Féré, Griesin- 
ger, Sollier, A. Mayer, Hagen, Lemaître, Nasse. Ici encore, non seule¬ 
ment le sujet en proie à un paroxysme voit se dresser devant lui son 
double, mais il prêle à celui-ci les sentiments qui l’animent et jusqu’aux 
sensations qu’il éprouve. 

Fréquentes aussi nous apparaissent les visions héautoscopiques au 
cours des intoxications, que celles-ci soient liées à l’apport de substances 
toxiques exogènes ou endogènes ainsi qu’on l’observe dans les toxi-infec- 
tions de la grippe ou du typhus. 

Dans un fort intéressant mémoire, Naudascher rapporte plusieurs faits 
saisissants d’héautoscopie chez des sujets entachés de cocaïnomanie, de 
morphinomanie ou d’alcoolisme. 

La vision du double s’avère si prodigieusement vivante que le sujet 
s’efforce de toucher le double de lui-même ou de converser avec lui. Fait 
curieux, l’image hallucinatoire du double peut, chez certains sujets, se 
projeter sur les murs, suivre le regard du malade à la ressemblance avec 
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une image photographique qui bougerait. Si l’on songe que Edgar Poe, de 
même que Alfred de Musset, qui éprouvèrent souvent la vision de leui' 
double, étaient eux aussi fortement intoxiqués, l’on s’expliquera facile¬ 
ment le singulier phénomène dont leurs œuvres nous figurent le reflet 
poétisé. 

L’on sait que la confusion mentale, qui n’est ainsi que Klippel l’a 
montré, qu’un état de sommeil toxique, se peuple très fréquemment de 
visions hallucinatoires ; aussi il eût été étrange que celles-ci ne se fussent 
jamais présentées sous la forme de l’héautoscopie. La réalité nous montre 
qu’il n’en est rien, et Sivadon a rapporté les faits les plus précis sur la 
vision du double dans la confusion d’origine toxi-infectieuse. 

Fait à retenir, l’héautoscopie peut se manifester alors que le malade est 
seulement plongé dans un état de somnolence. 

Parmi les infections qui peuvent être à l’origine de la vision spécu- 
laire, il convient de faire une place de premier plan au typhus, ainsi 
que l’ont fait voir Gilarowsky, Hirschberg, Engerth, Menninger-Lerchen- 
thal. Devons-nous rattacher cette coïncidence troublante à la fréquence 
avec laquelle le typhus frappe l’appareil vestibulaire ? La chose au moins 
mérite qu’on s’y arrête, ainsi que l’ont souligné Hirschberg et Gila¬ 
rowsky. 

Ainsi donc le phénomène de l’héautoscopie se montre avec une prédi¬ 
lection frappante dans les états pathologiques qui, au point de vue phy¬ 
siopathologique, s’apparentent au rêve. Ne pourrait-on donc observer la 
vision du double dans les états de sommeil qualifiés, c’est-à-dire tout 
voisins de l’état hypnique physiologique ? A cette question, une de nos 
observations donne la réponse. Nous avons en effet été assez favorisés 
pour observer pendant de longs mois une jeune malade qui, atteinte d’en¬ 
céphalite épidémique à l’âge de 11 ans, présenta 10 ans après une gué¬ 
rison apparente des crises de narcolepsie et de véritables états de transe 
pendant le sommeil de la nuit. Au cours de celle-ci, cette malade voyait 
son double emporté dans la sphère de l’Astral : non seulement elle se 
reconnaissait mais elle prêtait à ce double ses sentiments, ses passions, 
ses sensations. Chose singulière, ce rapt de l’image corporelle que notre 
patiente imputait au démon était suivi par le recouvrement fragmentaire 
de ce double; de telle sorte qu’à cette image corporelle retrouvée man¬ 
quait tantôt une jambe, tantôt un bras ou une main, phénomène d’ailleurs 
tout passager, car le fragment amputé de l’image lui était toujours rendu. 
Davantage, parfois notre malade se réveillait en proie à une indicible 
angoisse ; l’image de son corps lui avait été ravie, le démon avait gardé 
son double ; alors elle se levait chancelante, ne sachant plus se diriger 
dans sa chambre, semblant avoir perdu son « corps de chair », véritable 
asomatognosique temporaire, car bientôt le double lui était appliqué à 
nouveau lui permettant ainsi de retrouver ses sensations évanouies. 

Ainsi que nous l’avons montré, on ne peut qu'être frappé de la ressem¬ 
blance saisissante par laquelle s’apparentent les états de ce genre avec les 
croyances qui hantent l’esprit des primitifs et qui ont donné naissance au 
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mythe du double, au Waina qui quitte le corps pendant les heures où la 
base physique est endormie (Lévy Brühl). 

L’Héautoscopie négative. Ce phénomène qui consiste dans l’impercep- 
tion de sa propre image reflétée dans le miroir, nous le trouvons dépeint 
sous les traits les plus saisissants dans le Horla, par G. de Maupassant. 
Mais, de même que pour l’héautoscopie positive, qu’on ne s’imagine 
point qu’il s’agisse d’une expérience réservée aux poètes ou aux artistes. 
Nous la voyons signalée chez des malades par Sollier, par Lemaître ; 
nous-même avons eu l’occasion d’en observer un exemple. 

Des phénomènes semblables sont d’observation commune dans la schi¬ 
zophrénie où le « signe du miroir » représente un des traits des plus per¬ 
sonnels à la maladie. 

On comprend que les manifestations si étranges, si déroutantes de 
l’héautoscopie aient suscité bien des réflexions et des interprétations de 
la part des psychologues que nous n’aurons garde de rappeler pour ne 
pas surcharger cet exposé. 

Tenons seulement pour assuré que la vision spéculaire, l’héautoscopie 
n’est pas pure imagination de psychologues en mal de nouveautés, mais 
une réalité, que cette vision du double de soi-même peut être considérée 
comme l’expression de la scission de la personnalité ou le témoignage du 
sentiment de la dépersonnalisation. Ainsi que l’exprime K. Menninger- 
Lerchenthal, chez tout individu la contemplation spirituelle de soi-même 
peut conduire, grâce au processus du dédoublement de la personnalité 
psychique [der geislige Ich), par la scission de l’image de la corporalité 
physique, à la plus complète héautoscopie. Ainsi, l’héautoscopie traduit 
bien l’émancipation de l’image de notre corps et s’oppose, dans.une cer¬ 
taine mesure, à l’asomatognosie. Mais encore une fois, cette image, c’est 
nous-mème ; le sujet ne s’y trompe pas, car celle-ci se montre dotée des 
propres sentiments du sujet qui la contemple et toute pénétrée ,de son 
propre moi. 

Parvenus au terme de cette étude, si nous jetons un regard en arrière, 
nous voyons que la notion de l’image de notre corps, introduite en Neu¬ 
ropathologie, a déjà porté ses fruits ; en nous permettant de grouper dans 
un même concept des éléments en apparence disparates ; en nous don¬ 
nant la raison de phénomènes déroutants, l’idée de l’image corporelle a 
certainement éclairé d’une vive lumière bien des problèmes qui, sans 
cette notion, fussent demeurés pleins de mystère ; et encore que cette 
conception puisse subir dans l’avenir quelques remaniements, dans sa 
formule générale, elle nous paraît devoir être maintenue. 
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L’Image corporelle et ses troubles. 

Rapport de M. André-Thomas. 

Rapport de M. J. Lhermitte. 

(Ces rapports paraissent en mémoires originaux en tête de ce numéro.) 

Discussion des Rapports. 

M. Raymond Garcin. — Dans les très intéressants rapports que 
MM. André-Thomas et J. Lhermitte viennent d’exposer, la discussion 
porte surtout sur le concept de l’Image de Soi, mais quel que soit le 
crédit que l’on accorde à ce concept, il n’en reste pas moins que son 
intelligence permet d'emhrasser dans une vue d’ensemhle toute une série 
de troubles qui forment les maillons distincts d’une chaîne ininterrom¬ 
pue de faits qui vont de la paralysie psychique à certaines formes d’a- 
praxie, à certains troubles de l’orientation spatiale pour aboutir à l’ano- 
sognosie et à l’asomatognosie ; désordres qui ont tous dans leur essence 
soit un trouble grave de l’utilisation spontanée 'ou spatiale d’un côté non 
paralysé du corps, soit la méconnaissance de ce côté lui-même. Les 
frontières entre ces différents états sont habituellement bien dessinées, 
mais les désordres présentés dans le temps par le même malade mon¬ 
trent, comme dans l’observation que nous avons rapportée en 1938 (1), 
la difficulté qu’il y a à intégrer dans tel ou tel cadre certaines de ces 
manifestationsmu’il convient d’étudier avec les disciplines de la neurolo¬ 
gie organique k les méthodes d’un examen purement objectif en prenant 
garde des cas où il existe une grosse détérioration psychique associée. 

Ce sera le grand mérite d’une réunion comme celle d’aujourd’hui que 
de codifier les méthodes d’examen nécessaires à l’étude de pareils ma- 

(1 ) R. Garcin, A. Varay et Hadji-Dimo. Document pour servir à l’étude des troubles 
du schéma corporel. Sur quelques phénomènes moteurs, gnosiques et quelques troubles 
de l’utilisation des membres du côté gauche, au cours d’un syndrome temporo-pariétal 
par tumeur, envisagés dans leurs rapports avec l’anosognosie et les troubles du schéma 
corporel. Revue Neurologique, 1938, t. 69, p. 498-510. 

R. Garcin. Discussion de la communication de M. Dide. Soc. de Neurologie, 2 juin 
. 1938 ; Revue Neurologique, 1938, t. 69, p. 723. 
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lacles, quel que soit le crédit que l’on veuille accorder au concept de 
même que l’on sait cliniquement analyser une aphasie en laissant hors 
du débat le substratum intime du mécanisme du langage intérieur. 

Sur le plan clinique, je voudrais simplement verser au débat deux obser¬ 
vations qu’il m’a été donné d’étudier récemment. 

La première a trait à une anosognosie typique de Babinski. Un dame, âgée de 70 ans, 
fait un ictus qui laisse une hémiplégie gauche, avec gros troubles de la sensibilité pro¬ 
fonde de ce côté. Les premiers jours, s’y ajoute un certain degré de confusion mentale 
avec onirisme et nuits agitées. Lorsque je suis appelé auprès de cette dame, ces der¬ 
niers troubles se sont atténués, mais il existe encore quelques troubles psychiques ; elle 
s’inquiète auprès de nous de l’état de santé de sa mère morte depuis plus de 20 ans, et se 
préoccupe vivement de deux « mains rouges qui étaient là auprès d’elle, qu’elle vient 
de voir ». Elle ignore complètement son hémiplégie qui est globale et ne s’en soucie 
pas. Elle ignore même son côté gauche. Vient-on à lui montrer sa main gauche 
paralysée, elle ne la reconnaît pas pour sienne et proclame en souriant que c’est la main 
d’un « monstre marin ». Cette singulière euphorie a déjà été soulignée et rappelée 
aujourd’hui même très justement par M. Lhermilte. 

Ayant eu l’occasion de revoir quelque temps après cette dame, j’ai pu constater que 
les troubles s’étalent améliorés et qu’en particulier l’anosognosie comme l’asomato- 
gnosie avaient complètement disparu, alors que persistaient les gros troubles de sen¬ 
sibilité profonde du côté gauche. 

La seconde observation est celle, faite aux Armées, d’un traumatisé crânien, opéré 
par Jean Guillaume d’une embarrure de la région pariétale postérieure gauche, avec 
foyer d’attrition cérébrale sous-jacente, sans hémiplégie ni aphasie, qui, 4 jours après 
l’intervention, sous l’influence d’une poussée d’œdème cérébral, présenta tout d’abord 
paresthésies et parésie pyramidale droites en même temps qu’une forte tension de la 
cicatrice. Le lendemain, sous nos yeux éclata une crise d’épilepsie bravais-jacksonienne 
droite avec paresthésies douloureuses dans le bras droit et quelques secousses cloniques 
brachiales droites, crise de courte durée, sans perte de connaissance, mais avec grande 
pâleur du visage. Le sujet, la crise dissipée, se plaignit spontanément d’une sensation 
d’étrangeté du bras droit qui le troublait profondément,car il lui semblait «avoir plu¬ 
sieurs bras, plusieurs mains du côté droit ». Qe sentiment d’étrangeté pénible disparut 
assez vite. Un signe de Babinski droit fit son apparition après cette crise. Une heure 
après, une crise comitiale généralisée survint, si intense qu’elle causa la désunion de la 
cicatrice cutanée. Le soir même sous l’influence du traitement approprié tout rentrait 
dans l’ordre et la parésie droite disparut. Le sujet mis au gardénal guérit sans séquelles. 

Cette observation de membres fantômes multiples audécours d’une crise d’épilepsie 
jacksonienne droite, chez un sujet porteur d’un foyer d’attrition pariétale postérieure 
gauche, méritait d’être soulignée et doit être rapprochée des observations de Rodelsky, 
de Marchand et Ajuriaguerra. 

Sur le plan anatomique, nous savons que, sauf rarissimes exceptions, 
l’anosognosie etl’asomatognosie s’observent dans des lésions du cerveau 
droit, lésions situées en arrière du gyrus. Si l’étude de la bandelette vi¬ 
suelle sensorielle d’Ellioth Smith, qui intégrerait la représentation vi¬ 
suelle, reste pleine de promesses, on peut se demander, par ailleurs, si 
un élément oedémateux ou congestif débordant la lésion focale ne serait 
pas responsable en partie de ces perturbations de l’image corporelle, la 
labilité de ce facteur surajouté expliquant la rétrocession plus ou moins 
rapide de ces perturbations de l’image de soi. L’œdème périlésionnel 
est, croyons-nous, dans bien des cas, le facteur surajouté qui décide, à 
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lésions focales identiques, de l’éclosion comme de la régression de ces 
curieux troubles du schéma corporel. S’agit-il de troubles psychiques ? 
Si l’on veut, mais ils sont de qualité bien spéciale, car ils frappent avec 
une singulière électivité la connaissance que nous avons d’un côté de 
notre corps ou des troubles qui viennent de frapper celui-ci. 

M. R. Thuhel. — Notre contribution au sujet qui est à l'ordre du jour 
se réduit à une observation clinique, et, comme celle-ci a déjà fait ici 
même à la séance de mai 1934, en collaboration avec Alajouanine et 
Ombredanne, l’objet d’une communication intitulée « Somatoagnosie et 
apraxie du membre supérieur gauche «, nous nous contenterons de 
rappeler les points essentiels de cette observation et les déductions que 
nous en avons tirées, notamment en ce qui concerne le mécanisme de 
l’apraxie unilatérale. 

Chez notre malade la somato-agnosie est limitée au membre supérieur gauche et est 
le seul trouble présenté par celui-ci, l’apraxie n’étant qu’une conséquence de la soma- 
to-agnosie. 

Les sensibilités cutanée et musculaire, la stéréognosie, ne sont pas perturbées par 
elles-mêmes. Les excitations cutanées portant sur le membre supérieur gauche sont 
perçues par le malade, qui en apprécie la qualité et l’intensité, mais est incapable de 
localiser leur point d’application (autotopo-agnosie) ; dès que l’excitation devient dou¬ 
loureuse, la main droite s’agite, mais n’exécute aucun mouvement de défense pour écar¬ 
ter l’agent nocif, contrairement à ce qui se passe lorsque l’excitation porte sur une 
autre partie du corps. Le malade est capable de reconnaître les objets avec la main 
gauche, mais si on lui demande de donner l’objet placé dans la main gauche et reconnu 
par elle, il tend la main droite comme si l’objet s’y trouvait. Si le membre supérieur 
gauche, perçoit les excitations et reconnaît les objets, les sensations sont reportées sur le 
membre supérieur droit. 

Le membre supérieur gauche n’est pas paralysé, mais il n’entre en action que de 
façon automatique et seulement lorsque le membre supérieur droit est occupé ailleurs 
ou immobilisé. Tous les ordres sont exécutés, correctement d’ailleurs, par le membre' 
supérieur droit, qui non seulement sent, mais encore agit à la place du membre supé¬ 
rieur gauche. 

Ce qui fait l'intérêt de notre observation, ce n’est pas seulement la 
pureté delà somato agnosie, qui existe ici indépendamment de tout autre 
trouble, c’est aussi sa limitation au membre supérieur gauche. Si le ma¬ 
lade ignore son membre supérieur gauche, il n’ignore pas son côté gau¬ 
che en totalité : il conserve l’orientation droite-gauche et avec la main 
droite il touche au commandement l’oreille ou le genou gauche. La mar¬ 
che à quatre pattes extériorise le contraste entre les mouvements des 
membres inférieurs qui alternent régulièrement et les mouvements des 
membres supérieurs : le membre supérieur droit se déplace en même 
temps que le genou gauche, mais, quand vient son tour, le membre su¬ 
périeur gauche reste fixé au sol. Une telle limitation de la somato-agnosie 
implique une lésion localisée et, d’une part, l’absence de troubles mo¬ 
teurs et sensitifs, d’autre part, la coexistence d’une hémianopsie latérale 
homonyme gauche, sont en faveur d’une lésion de la région du pli courbe 
du côté droit. 
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Nous nous sommes bien gardé chez notre malade, comme d’autres 
l’ont fait en pareilles circonstances, de nous arrêter au diagnostic 
d’apraxie idéo-motrice et nous nous demandons si tous les cas d’a- 
praxie unilatérale ne sont pas le fait d’une hémisomato-agnosie. Quant, à 
la localisation de l’hémisomato-agnosie au côté gauche, elle n’est peut- 
être qu’apparente, les lésions qui lui donnent naissance ne vont pas en 
effet dans l’hémisphère eérébral gauche sans provoquer une aphasie et 
une apraxie véritable, idéo-motrice ou idéatoire, ce qui rend la situation 
inextricable. 

L’anosognosie ne semble bien être qu’une conséquence de la somato- 
agnosie : si le membre dont on ignore l’existenee est par ailleurs para¬ 
lysé, la paralysie est elle-même ignorée. Il n’y a pas indifférence du ma¬ 
lade vis-à vis des troubles pathologiques (anosodiaphorie), mais mécon¬ 
naissance de ceux-ci ou plutôt du membre qui en est le siège. Signalons 
que notre malade n’avait pas conscience de son hémianopsie latérale 
gauche et ne s’en plaignait pas : il est vrai qu’il en est ainsi dans nombre 
de cas, mais il se peut que cela tienne à une somato-agnosie concomitante. 

M. Jean Delay. — Je voudrais seulement signaler un aspect du pro¬ 
blème qui, je crois, n’a pas été abordé, à savoir le rapport entre la pa¬ 
thologie du schéma corporel et les idées déliranles de négation. L’aso- 
matognosie constitue, dit-on, un trouble intellectuel. Mais de quelle 
variété de trouble intellectuel s’agit-il? En termes jacksoniens, sommes- 
nous en présence d’une dissolution de type neurologique, c’est-à-dire par¬ 
tielle, circonscrite, localisable, ou au contraire, d’une dissolution de type 
psychopathique, globale, uniforme, intéressant la personnalité tout en¬ 
tière. En d’autres termes, s’agit-il d’a^nosies ou de délires ? 

La pathologie du schéma corporel nous semble grouper des faits hété¬ 
rogènes. Parmi les observations si intéressantes que vient de relater 
M. Lhermitte, certaines paraissent bien être des agnosies. Il s’agit là en 
somme d’agnosies proprioceptioes, représentant un trouble de l’interpréta¬ 
tion des données fournies par les analyseurs proprioceptifs. Quelques- 
unes sont peut-être en rapport avec un déficit des représentations visuel¬ 
les, celui-ci pouvant, chez des clairvoyants dont l’espace était une notion 
essentiellement visuelle, produire momentanément (Gelb et Goldstein) 
une abolition de toute représentation spatiale. 

Mais à côté de ces agnosies, bien des observations d’« asomatognosies » 
nous paraissent traduire de véritables délires et relever de l’aliénation 
mentale. Quand un de ces malades déclare :« je n’ai plus de eorps », 
« mon corps est devenu si petit qu’il passerait par le trou d’une aiguille », 
comment ne pas rapprocher ces idées de transformation corporelle et de 
négation du syndrome de Cotard ? Je sais bien qu’on pourrait considé¬ 
rer le syndrome de Cotard lui-même comme fait d’agnosies, la négation 
d’organes représentant seulement dans cette hypothèse une agnosie intero- 
ceptive, un trouble localisé de l’interprétation des données fournies par 
les analyseurs interoceptifs, par une cœnesthésie perturbée. Nous pen- 
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sons au contraire que le délire de négation type Cotard traduit habituel¬ 
lement un bouleversement profond et global de la personnalité, une con¬ 
science morbide caractéristique de l’aliénation mentale. 

Le caractère psychopathique et non neurologique d’une grande partie 
de ta pathologie du schéma corporel apparaît également si nous considé¬ 
rons le problème de l’anosognosie et le problème du double. 

Nous ne pensons pas que Vanosognosie soitundébeit neurologique mais 
bien un trouble psychopathique d’un mécanisme assez particulier. Tout à 
l’heure, M. André-Thomas rappelait l’extrême inégalité des réactions 
affectives des hémiplégiques vis-à-vis de cette diminution corporelle et de 
ce traumatisme moral que représente la perte d’un membre. L’oubli du 
membre paralysé reconnaît, croyons-nous, les mêmes mécanismes pure¬ 
ment psychodynamiques que l’oubli de certains souvenirs, catégorique¬ 
ment pénibles, dont la psychanalyse nous a fait connaître les motivations 
affectives inconscientes. Il s’agirait là d'amnésie d’origine affective. 

Quant au problème du double, si tant est qu’il puisse être rattaché à la 
pathologie du schéma corporel, il appartient sans aucun doute à des dis¬ 
solutions psychopathiques, d’ailleurs variables dans leurs modalités, 
qu’il s’agisse de simple obsession anxieuse du double, ou de véritable 
hallucinalion, celle-ci n’étant certes pas un phénomène psycho-sensoriel 
(hallucinose) mais un véritable délire, traduisant les projections affectives 
inconscientes de la personnalité. 

La pathologie du schéma corporel se situe aux limites de la neurologie 
et de la psychiatrie. Un malade qui déclare : « Je n’ai plus de corps » 
est-il un agnosique, est-il un délirant ? 

M. G. Bourguignon. — Prédominance du cerveau gauche démontré par son 
action sur la chronaxie vestibalaire. — A la suite des intéressants rapports 
de MM. André-Thomas et Lhermitte que nous venons d’entendre, je vou¬ 
drais apporter une preuve objective, donnée par la chronaxie, de la pré¬ 
dominance du cerveau gauche sur le cerveau droit dont il a été question 
dans ces rapports. 

C’est la manière différente dont se comporte la chronaxie vestibulaire 
dans les hémiplégies gauches et droites et aussi dans l’apraxie et dans les 
hallucinations, qui nous la donne. 

Pour étudier isolément avec certitude le système vestibulaire de chaque 
côté, j’ai substitué à la méthode d’excitation bi-auriculaire, couramment 
employée dans la recherche du vertige voltaïque, une méthode d’excita¬ 
tion mono-auriculaire, en mettant une électrode dans une oreille et l’au¬ 
tre électrode sur la mastoïde du même côté (1). Avec cette technique, on 
observe, chez les sujets normaux, une inclinaison du côté excité quand 
l’électrode dans l’oreille est positive et une inclinaison du côté opposé 
quand elle est négative, ce qui reproduit ce qu’on observe expérimentale- 
meut dans l’excitation bipolaire d’un canal semi circulaire découvert chez 

(1) G. Bourguignon. Double inclinaison et double chronaxie vestibulaire par exci¬ 
tation mono-auriculaire chez l’Homme. Société de Biologie, 1934, t. GXVI, p. 1289. 
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le cobaye ou le pigeon ; mais il y a une chronaxie différente pour chacune 
de ces deuxinclinaisons. Les deux chronaxies différent de 10 à 20%, c’est- 
à-dire que le rapport de la plus grande à la plus petite est de 1,1 à 1,2. 

Chez les sujets, normaux, chacune de ces deux chronaxies est mathéma¬ 
tiquement la même pour les deux côtés. 

Dans l’hémiplégie gauche, les deux chronaxies augmentent des deux 
côtés, mais avec conservation du rapport normal des deux côtés 
et égalité parfaite entre les deux côtés. 

Dans l’hémiplégie droite avec aphasie, les deux chronaxies diminuent à 
droite et augmentent à gauche. Le rapport entre les deux chronaxies du 
même côté reste normal à gauche alors qu’il augmente à droite. 

Quand l’aphasie a disparu totalement sans reliquats de troubles intel¬ 
lectuels, mais qu’il reste l’hémiplégie, les chronaxies deviennent égales 
des deux côtés, mais augmentées avec rapport des deux chronaxies nor¬ 
mal des deux côtés. 

S’il reste des troubles intellectuels, les chronaxies vestibulaires droites 
restent différentes de celles du côté gauche. Elles sont augmentées au 
lieu d’être diminuées, mais, suivant les reliquats intellectuels, elles 
sont plus petites ou plus grandes qu’à gauche et toujours le rapport des 
deux chronaxies du côté droit est augmenté (1). 

J’ai retrouvé plus récemment le même phénomène de là diminution des 
chronaxies vestibulaires droites avec augmentation des chronaxies vesti¬ 
bulaires gauches chez des sujets atteints d’apraxie sans aphasie, même 
avec hémiplégie gauche, et dans un cas d’amnésie de fixation pure 
sans aucun trouble moteur ni des réflexes (2). 

Enfin, dans les hallucinations auditives sans lésion des oreilles, j’ai 
retrouvé, mais seulement pendant l’hallucination, la diminution des chro¬ 
naxies vestibulaires droites, avec augmentation à gauche. Dans un cas 
d’hallucination visuelle, dans la période posthallucinatoire, j’ai trouvé 
les chronaxies optiques diminuées à droite et augmentées à gauche. Les 
chronaxies vestibulaires de cette aliénée, augmentées mais égales des 
deux côtés en dehors des hallucinations, diminuent à droite et deviennent 
inégales des deux côtés, pendant l’hallucination. 

Ces variations, vestibulaires et optiques, disparaissent quand les mala¬ 
des sont sortis de la phase posthallucinatoire. 

Ainsi, dans toutes ces manifestations, l’action des deux cerveaux est 
différente, et, dans tout ce qui touche le fonctionnement sensoriel et 
psychique, le cerveau gauche prédomine nettement. 

Je ne puis mieux conclure qu’en reproduisant unephrase de ma commu¬ 
nication à la Société d’Electrothérapie (3) qui résume tous mes travaux 
antérieurs : 

(1) G. Bourguignon et R. Déjean. Variations de la chronaxie vestibulaire dans 
l’hémiplégie avec ou sans aphasie. C. R. Académie des Sciencçs, 1936, t. 203, 31 août, 
p. 500. 

(2) G. Bourguignon et R. Déjean. Caractéristiques chronologiques d’excitabilité 
du système vestibulaire par excitation mono-auriculaire dans divers troubles d’origine 
centrale. C. R. Académie des Sciences, 1933, t. 207, 8 août, p. 377. 

(3) G. Bourguignon. Chronaxies vestibulaires et chronaxies optiques dans deux cas 
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« Le cerveau gauche nous apparaît comme ayant une action prédomi¬ 
nante sur les chronaxies sensorielles, non seulement dans les lésions 
comme celles de l’aphasie, mais dans les troubles fonctionnels transi¬ 
toires comme les hallucinations, et la chronaxie vestibulaire est bien un 
test important de la qualité du fonctionnement cérébral. » 

A l’époque oùj’ai fait ces travaux, je n’avais pas établi de rapports en¬ 
tre ces faits et les troubles de l’image de soi. 

Il me paraît aujourd’hui qu’il serait très important de rechercher les 
chronaxies veslibulaires et peut-être aussi optiques dans les troubles 
du schéma corporel qui font l’objet de notre réunion. 

M. Auguste Tournay. — Je suis de ceux qui savent gré à M. André- 
Thomas et à M. Lhermitte de nous avoir ainsi tracé ce qui peut orienter 
les neurologistes dans un problème à la position et à la compréhension 
duquel la neurologie garde sa part. 

Car, sans préjudice de ce qui ressortit à une psychologie qui s’alimen¬ 
terait chez les écrivains et les psychiatres, il convient de s’appliquer 
ici à déceler et relever sur ce terrain d’exploration délicat tous les re¬ 
pères ayant quelque objectivité. 

A cet égard, les neurologistes ont le privilège de saisir, à l’occasion 
de désorganisations partielles et dont ils pénètrent topographiquement 
le mécanisme, certains traits à quoi se révèle cette « image », ce « sché¬ 
ma » aujourd’hui en discussion. De cela il en est, et peut-être sous plus 
d’un rapport, comme de ces agencements du proprioceptif qui, pour 
autant qu’ils échappent à la conscience, ne font la preuve de leur jeu 
normal que lorsqu’il est compromis ; ainsi Flourens découvrait du même 
coup le vestibule et le cervelet. 

Mais, en regardant à l’opposé l’organisation en train de se faire, il 
n’est pas impossible non plus d’entrevoir à certain stade, comme en 
miroir, un tableau symétrique d’insuffisance fonctionnelle. Ainsi, à la 
définition du soi-disant schéma par l’énumération de caractères s’ajou¬ 
terait, en bonne logique, une définition par génération. 

Que pourrions-nous entrevoir de la genèse et de la transmission dudit 
schéma ? 

A l’étude de cette genèse, selon la citation qui en a été faite, j’aurais 
sans préméditation contribué. Mais, comme en recevant l’avantage d’être 
cité, l’on peut récolter par la suite l’inconvénient de n’être plus compris 
intégralement, je crois devoir rappeler que deux ordres de réflexions 
accompagnaient succinctement les remarques consignées dans ma com¬ 
munication devant notre Société {Rev. neurol., XXIX, 5, p. 580-583, 
mai 1922). 

Les remarques faites sur une enfant normale établissaient que : 

1“ « Au 115® jour après la naissance sont apparus chez l’enfant des 

d’hallucinations auditives et un cas d’hallucinations visuelles. Soc. médico-psycholo¬ 
gique. Annales médico-psychologiques, 1936, II, n" 1 p. 637-645. 
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indices d’attention portée particulièrement sur l’un de ses membres, sur 
la main droite. Il a fallu attendre encore 26 jours (à part quelques 
ébauches au bout de 8 à 10 jours) pour que, avec la manifestation d’in¬ 
dices équivalents du côté opposé, s’effaçât cette sorte d’agnosie ». 

2“ « La disparition de cet indice d’inachèvement du système nerveux 
central qu’est normalement à cet âge le signe de Babinski s’est produite 
à droite au 181^ jour après la naissance et seulement 11 jours plus tard 
à gauche. Il y a donc là des différences chronologiques successives et de 
même sens à mettre en parallèle. » 

Des réflexions que ces remarques suscitaient, le premier ordre s’ap¬ 
plique à l’asymétrie de développement sur laquelle j’ai pu insister plus 
longuement devant la Société de Psychologie (J. de Psychol. norm. et 
path., XXI, 1-3, p. 135-144, janvier-mars 1924) dans les termes sui¬ 
vants : 

« D’une manière générale, l’observation que j’ai rapportée s’accorde 
avec les précédentes pour montrer, tout au moins, que la connaissance 
que l'enfant acquiert de soi-même apparaît d’abord partielle, régionale, 
j’ajouterai asymétrique. C’est à la 23® semaine que Preyer note que son 
enfant reste « occupé à contempler attentivement son propre doigt » 
après avoir « pris l’une de ses mains avec l’autre sans le vouloir », et 
c’est « au discernement d’un contact alternatif entre deux régions cuta¬ 
nées du corps et du contact entre une région et un objet extérieur » 
qu’il attribue ce « pas important dans la voie de la conscience du moi ». 

« La remarque initiale que j’ai faite concerne aussi un phénomène 
d’attention et qui se manifeste par l’apparition d’une asymétrie. Elle se 
place, dans mon observation, à une date plus précoce, dans la 17® se¬ 
maine. Il importe de rappeler qu’à cette époque il n’apparaissait pas 
encore de différence, d’asymétrie, relativement à l’agilité motrice... 
Donc, sans toutefois négliger l’importance psychogénétique du coefiBcient 
moteur, je ne saurais conclure en faveur de la précession, de la prédo¬ 
minance du geste. » 

En outre, comme j’avais préféré le faire ressortir devant notre Société, 
après avoir rappelé les réflexions de Babinski sur l’anosognosie, « un 
rapprochement entre les présentes remarques sur la prolongation uni¬ 
latérale gauche, chez un enfant, de cette sorte d’agnosie de soi-même, 
puis du signe de Babinski et ces observations d’anosognosie dans l’hé¬ 
miplégie gauche, paraît devoir être suggéré. » 

Mais c’est le second ordre de réflexions que je voudrais présentement 
mettre en relief, tel que je l’avais alors formulé : 

« La première asymétrie qui s’est manifestée ne semble pas se rap¬ 
porter à un seul appareil sensoriel, tel que la vue, ni à un seul mode de 
sensibilité, tel que la sensibilité tactile ou encore la sensibilité doulou¬ 
reuse à laquelle certains ont voulu attribuer un rôle prépondérant. Sans 
doute, cet éveil d’attention, qui se révèle ainsi un beau jour chez l’enfant 
vis-à-vis de l’un de ses membres, est-il suscité par le progrès, non d’un 
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ordre unique de perceptions, mais d'une association de perceptions. Le 
fait que, dans une première phase, la main gauche, quoique déterminant 
vraisemblablement une même image visuelle que la droite, ne sollicitait 
pas comme elle l'attention, donnerait à penser que des sensations pro¬ 
fondes, certaines perceptions d’ordre kinesthésique, en association avec 
les perceptions visuelles, doivent relier de façon déjà différenciée la 
main droite à la conscience de l’enfant. » 

Comment pourrait-on, à présent, pénétrer plus avant dans cette com¬ 
plexité ? 

Le principal obstacle, en partant de l’observation tant des désorgani¬ 
sations vues en neurologie que de l’organisation ontogénique, nous 
continuons à le rencontrer dans les mystères de ce trafic silencieux que 
le cervelet, informé de toutes les afîérences proprioceptives et, en con¬ 
jonction, son frère siamois le vestibule, entretiennent avec le cerveau. A 
part certains aboutissements de ces interventions constantes, le reste 
échappe à l’éveil intérieur de la conscience et — hormis les conditions 
pathologiques chez le malade et les stades d’imperfection chez l’enfant — 
presque tout échappe à l’observation extérieure des comportements. 

Du moins nous représentons-nous déjà, un peu à la manière dont 
Coghill conçoit l’étape d’individuation précédant la maturation inté¬ 
grative du système nerveux, le schéma en question se construisant pièce 
par pièce. 

Or, à l’aptitude à constituer ainsi cette connaissance de soi-même qu’il 
ne posséderait pas en naissant, l’individu ne reçoit-il cependant pas 
quelque préparation ? 

C’est une question qui vient à l’esprit quand on considère ce qui a pu 
être signalé concernant le comportement de certains jumeaux et aussi de 
certaines portées d'animaux. 

Il est intéressant de se reporter à cet égard à l’observation publiée par 
Jacques Ley {Encéphale, XXIV, 2, p. 121-165, février 1929) de ces deux 
jumeaux monozygotiques présentant une asymétrie inverse qui, dit 
l’auteur, « n’est pas seulement morphologique, mais aussi fonctionnelle » : 
l’un préférant la main gauche et l’autre la maia droite, tant dans la 
spontanéité d’un jeu, pour lancer une balle, que dans les épreuves « où 
ils devaient déployer de la force ou qui exigeaient de la précision ». 

Et il est profitable de lire dans la Child Psychology de Murchinson 
(p 221-222) le rappel de cette curieuse observation de Stockard sur 
ces chiots issus d’un croisement : croisement de chiens Saluki, « créa¬ 
tures hautes, sveltes, aristocratiques », tels que les figuraient déjà les 
Egyptiens, les pattes antérieures allongées dans de belles attitudes cou¬ 
chées, et de chiens bassets, repliant au contraire modestement leurs 
petites pattes de devant. Résultat dont est souligné le comportement 
«grotesque». Sans souci de ces ridicules petits membres hérités du 
basset, les chiots « étendent leurs courtes pattes comme si elles appar¬ 
tenaient à l’ancestral Pharaon strain ». D’où l’on pourrait inférer que 
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« la musculature des membres bassétoïdes est contrôlée par le méca¬ 
nisme nerveux d’un type Saluki » et aussi «qu’un pattern de compor¬ 
tement spécifique peut être transmis comme une entité en dépit du croi¬ 
sement ». 

Il convient donc, pour nous autres neurologistes, de poursuivre nos 
recherches sur l’image de soi dans les deux sens, celui de son organi¬ 
sation aussi bien que celui de sa désorganisation. 
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Allocution de M. Velter, président sortant. 

Mes chers Collègues, 

Une année s’est écoulée depuis le jour où vous m’avez appelé à prési¬ 
der les séances de la Société de Neurologie, une année pendant laquelle 
cette société a vu le regroupement de ses membres et la reprise métho¬ 
dique de ses travaux. L'impulsion que lui a donnée M Tournay, qui 
m’a précédé à cette place, ne s’est pas ralentie un seul instant. M. Tour¬ 
nay peut être fier du résultat obtenu ; ses conseils et son expérience 
m’ont maintes fois guidé dans la tâche que votre confiance m’avait assi¬ 
gnée ; je vous remercie de cette confiance, et j’espère ne pas m’en être 
montré indigne. 

Pour moi bien des difficultés ont été résolues, bien des hésitations ont 
été vaincues grâce au concours sans réserve de M”*® Sorrel-Dejerine, de 
M. Garcin et de M. Sigwald : je les remercie de l’appui que m’ont donné 
leur expérience et leur dévouement. 

REVUE NEUROLOGIQUE, T. 74, N" 1-2, 1942. 4 
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Grâce à la bonne volonté de tous, et malgré les restrictions sévères 
que les circonstances nous ont imposées pour la publication de nos 
comptes rendus, l'intérêt et la tenue scientifique de nos séances ne se 
sont jamais ralentis ; grâce aux efforts combinés du Comité de Direction 
de la Revue Neurologique et de notre Secrétaire général, tout l’arriéré 
des communications des années passées a pu voir le jour, les mémoires 
présentés aux divers prix de la Société, ainsi que les travaux apportés à 
notre séance du mois de juin, pourront être intégralement publiés. 

Si, pendant l’année qui vient de s’écouler, la neurologie française n’a 
pas vu se renouveler les deuils qui l’ont si cruellement frappée pendant les 
années précédentes, du moins a-t-elle ressenti profondément la perte qu’a 
éprouvée la Neurologie mondiale dans la personne d’Otfrid Foerster, de 
Breslau. La vie et l’œuvre de ce grand savant, un des fondateurs de la 
neurochirurgie, seront évoquées devant vous à une prochaine séance ; 
je n’en dirai aujourd’hui qu’un mot ; Foerster fut le disciple de Dejerine, 
et cela n’est pas, aux yeux des neurologistes français, le moindre de ses 
titres de gloire. 

Mes chers Collègues, l’année qui commence aujourd’hui sera encore 
une année de labeur, qui, malgré les épreuves et les difficultés, contri¬ 
buera encore au rayonnement et au prestige de la Société de Neurologie 
de Paris. C’est le souhait que j’adresse à la Société en la personne de 
chacun de vous, et plus particulièrement de M. Pasteur Vallery-Radot, 
notre nouveau président. 


Allocution du président : M. Pasteur Vallery-Radot. 

Mon cher Velter, il y a un an, en prenant la présidence de notre So¬ 
ciété. tu as prononcé ces paroles : « Nous devons nous regrouper, ras¬ 
sembler les ruines éparses, et reconstruire, par un travail acharné, dans 
le recueillement, avec une foi inébranlable dans l’avenir : chacun de 
nous doit donner tout son effort, pour conserver à notre Société sa di¬ 
gnité, sa haute tenue et son indépendance scientifique ». 

Ce vœu, la Société de Neurologie, en la sombre année 1941, l’a réalisé ; 
elle ne s’est pas laissé abattre, et, au début de cette année qui commence, 
elle est aussi vivante qu’elle le fut au long de sa glorieuse histoire. 

Mes chers Collègues, j’appliquerai tous mes efforts à ce que notre 
Société demeure en 1942 telle que mes précécesseurs l’ont voulue, telle 
qu’ils l'ont faite J'aurai le souvenir de ses traditions, le souci de son 
présent, le rêve de son avenir. 

Certes, j’étais bien peu désigné pour vous présider et, je ne vous le 
cacherai pas, le premier étonné de me trouver à cette place, c’est moi. Je 
n’ai aucune des qualités requises pour diriger vos travaux et vos discus¬ 
sions. Je ne suis pas neurologiste de carrière, et si j’ai eu 1 honneur d’ê¬ 
tre élu par votre Société, je le dois à mon Maître, M. Souques. C’est un 
des mérites de cette société d’ouvrir largement ses portes aux médecins 
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des hôpitaux non spécialisés, mais qui s'intéressent à la neurologie, peut- 
être parce qu’elle satisfait leur esprit en quête de précisions, si souvent 
fuyantes en médecine : votre science n’est-elle pas la seule vraiment 
exacte dans la clinique médicale ? 

Pour ceux qui ne connaissent votre Société que de l’extérieur, elle étonne 
parfois. Toujours inquiète de l’indépendance de ses jugements, elle a ses 
sursauts d’humeur, ses violences de sentiment, ses brusqueries d’expres¬ 
sion. Lorsque j’étais étudiant, l’éclat de ses discussions sur l’aphasie ve¬ 
nait jusqu’à moi. Depuis cette époque déjà lointaine, votre Société n’a 
cessé de faire preuve de la même jeunesse ardente, qui se dresse en toute 
occasion, non pour ou contrôles hommes, mais pour ou contre les idées ; 
et c’est pourquoi ceux d’entre nous qui parfois se blessent de ce qu’ils 
considèrent comme une erreur de jugement de sa part ne tardent pas à 
revenir dans son sein. 

Messieurs, si j’ai accepté de présider vos séances, bien que je ne m’en 
sente pas digne, n’étant pas neurologiste, c’est en raison de l’affectueuse 
insistance de quelques-uns d’entre vous, en tête desquels je citerai mon 
ami Tournay, et parce que j’ai l’assurance d’être aidé de ceux qui, à tra¬ 
vers les vicissitudes des présidences, sont les animateurs de notre So¬ 
ciété, Garcin et M“*® Sorrel-Dejerine, secondés par le zèle de Sigwald. 
Avec eux, je m’efforcerai de maintenir notre Société dans la voie où vous 
l’avez tous brillamment conduite, ayant sans cesse présent à l’esprit ce 
que me disait un jour un des membres les plus illustres de notre Compa¬ 
gnie, qui m'honore de son amitié, le grand physiologiste Sherrington : 
« La Société de Neurologie de Paris représente une des grandes forces 
intellectuelles de la France ». 

Je sais que je serai guidé par mon maître aimé, M. Souques, qui, je 
l’espère, reviendra bientôt parmi nous. 

Monsieur Souques : il suffit de prononcer ce nom pour que l’on se sente 
meilleur, tant il y a de bonté en lui. 

Mon cher Maître, il y a quinze ans vous quittiez votre service de La 
Salpêtrière, où vous aviez passé plusieurs années, après celles si fécondes 
d’Ivry et de Bicêtre. A un dîner, qui réunissait vingt-cinq générations 
d’internes dans un même sentiment de gratitude envers vous, vous avez 
terminé votre allocution par ces mots : « Je vous aime beaucoup. » Per¬ 
mettez à vos élèves, qui sont dans cette Assemblée et qui voudraient 
monter autour de vous, dans votre retraite studieuse et productrice, 
comme une garde d’honneur, permettez à Barbé, à Clovis Vincent, à 
Barré, à Bollack, à Alajouanine, à Baruk, à Ivan Bertrand, à Bené Mo¬ 
reau et à moi, permettez à tous vos disciples de vous dire les mêmes 
mots: «Nous vous aimons». Nous vous aimons, parce que vous êtes vous. 
Et nous vous vénérons, parce que vous êtes un des grands représentants 
de la neurologie française. 

Vous êtes, pour nous tous, ce qu’il y a de plus pur dans l’esprit et le 
cœur de la France. Vous avez quelque chose qui est spécifiquement 
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français, l’amour de l’humanisme. Tout, dans votre œuvre et dans votre 
vie, est éclairé d'humanisme. 

Imprégné de la culture gréco-latine et de nos grands classiques, vous 
aimez promener votre travail, aussi bien que votre fantaisie, parmi l’or¬ 
donnance d’un jardin à la française, sous « les platanes ombreux », 
le long des « nobles hôtels aux portes blasonnées » que vous avez chan¬ 
tés. 

Parce que vous êtes un humaniste, vous savez observer et juger en 
toute objectivité, sans jamais d’idées préconçues, aussi bien un cas neu¬ 
rologique qu’une œuvre d’art. Vous avez, en tout, le sens de la mesure, 
que vous devez à ces hommes du Plateau Central, cœur de la France qui 
se sait et se veut, dont vous êtes issu. 

Ennemi de tous les sectarismes, parce que vous êtes bon, compréhensif 
et façonné d’humanisme, votre âme généreuse est accueillante à tous les 
sentiments. 

Votre patriotisme est digne, fier, sans alliage. Que de fois vous me 
l’avez exprimé, au cours de ces lettres que je recevais, en 1915, dans un 
bataillon de chasseurs, proche de cet autre bataillon où venait de tomber, 
face à l’ennemi, celui qui devait être votre interne, Paul Borel. Ce pa¬ 
triotisme, nous l’avons vu s’exaltant quand vous parliez de la conduite de 
votre ancien interne, notre Clovis Vincent, qui montra devant Vauquoy, 
et ne cesse de témoigner depuis de quelle trempe est fait son carac¬ 
tère. 

Parce que vous êtes un humaniste, vous êtes un sage, auquel rien n’est 
étranger de ce qui est humain. Depuis que vous n’avez plus de service 
hospitalier, vous permettant de nous donner ici, chaque mois, une de ces 
magnifiques observations dont vous avez le secret et qui, presque toutes, 
marquent une date dans les progrès de la science neurologique, vous 
vous complaisez en l’étude de la neurologie dans l’antiquité grecque ; 
vous passez avec une égale aisance d’Homère à Hippocrate, d’Hippocrate 
à Hérophile, d’Hérophileà Gallien. Vous vous intéressez à la thérapeu¬ 
tique et à l’hygiène dans les écrits coraniques. Les conceptions anatomi¬ 
ques et physiologiques de Descartes sur le système nerveux n’ont rien 
de caché pour vous. Après avoir, avec notre si regretté Meige, écrit sur 
Charcot ces paroles qui peuvent s’appliquer aujourd’hui à vous-même : 
« La personnalité, la vie et l’œuvre de ce grand médecin forment un tout 
harmonieux d’une qualité rare, où l’intelligence et le savoir vont de pair 
avec la probité : une telle rencontre fait honneur à la science française », 
pourquoi ne nous donneriez-vous pas une Vie de Charcot ? C’est le vœu 
que m’exprimait un jour Alajouanine. S’il est permis à un de vos élèves 
de vous donner un conseil, prenez en considération ce vœu d’Alajouanine, 
un de vos élèves les plus chers. Vous nous avez tant donné que nous 
sommes insatiables. 

Comme tous les humanistes, vous avez le culte de l’amitié. Vous avez 
prouvé, durant toute votre carrière, que vous considériez qu’un Patron 
devait être un père pour ses élèves — n’est-ce pas d’ailleurs ce qui fait à 
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la fois la grandeur et le charme de l’exercice de la médecine dans les 
hôpitaux de nos villes de facultés françaises ? De tous les Patrons, vous 
êtes sans conteste le plus aimé. 

Mes chers Collègues, je vous demande de mettre la Société de Neuro¬ 
logie, cette année 1942, sous l’égide de notre Maître à tous, M. Souques- 


Une observation de noaladie mutilante familiale. L’acropathie ul- 
céro-mutilante familiale, par M. Thévenard. 

[Paraîtra ultérieurement). 


Amyotrophie sclérosante généralisée progressive, par MM. Heuyer 
et Feld. 

Observation. — La jeune Christiane R..., âgée de 8 ans 1 /2, est entrée dans notre 
service, Salle Labric, le 25 septembre 1941, pour « raideur musculaire avec troubles 
de la marche ». 

Antécédents héréditaires. —■ Rien à retenir. 

Antécédents personnels. — Rien à retenir sauf début de la marche à 17 mois. 

Histoire de la maladie. — Christiane, jusqu’à 2 ans 1 /2, fut bien portante. 

Pendant l’hiver 35-36, brusquement la température monta à 41“ pendant 2 jours, 
sans signe de localisation, avec guérison rapide. 

En mai-juin 36, les parents constatent une attitude vicieuse de la tête, sans aucune 
douleur : l’enfant tient la tête penchée sur l’épaule gauche, le menton légèrement tourné 
vers la droite ; la peau du cou, du côté gauche, est sous-tendue par la corde rigide du 
sterno-cléido-mastoïdien. 

En juin 36, rougeole bénigne, sans influence sur la maladie. 

En juillet 36, l’enfant commence à boitiller, sans se plaindre. Elle ne peut plus allonger 
la jambe gauche complètement : « cela commence à faire un cordon sous le genou, 
comme ça en avait lait un au cou ». 

Le 20 août 36, une radiographie de la hanche et du bassin se montre normale. 

Le 19 avril 37, l’enfant est opérée à Auxerre de « torticolis congénital », alors que le 
torticolis n’était pas congénital puisqu’il avait commencé à 2 ans 1 /2. L’enfant porte 
une minerve plâtrée pendant 3 semaines ; losqu’on enlève le plâtre, la tête est un peu 
plus droite. 

Les mois suivants le torticolis réapparaît, et la raideur des membres s’aggrave. 

De septembre 36 à avril 37, elle a subi 20 séances de rayons U. V. 

De 1937 à 1939, aggravation progressive : prise des deux jambes et des deux bras, à 
bas bruit, sans douleur. L’enfant, très maigre, continue de jouer, d’aller et venir. 

Le 4 novembre 39, la température monte à plus de 40“ : céphalée, délire. Le lende¬ 
main, enfant somnolente et prostrée qui ne se lève que pour vomir, en fusée, sans efforts, 
à plusieurs reprises. Pas de convulsions. 

Le médecin a trouvé la nuque raide et donné du Dagénan. La fièvre reste 3 jours 
entre 40 et 41“. Le 4“ jour, elle tombe verticalement et tout rentre dans l’ordre. Il n’a 
pas été fait de ponction lombaire. 

Pendant l’année 40, la vitqminothérapie a été employée. La raideur et les rétractions 
musculaires n’ont pas cessé de s’étendre. Des segments de membre sont fixés en atti¬ 
tude vicieuse.’ 

Examen. — L’enfant est maigre ; poids à l’entrée : 18 kgr. 200 ; il reste sensiblement 
stationnaire. Taille : 1 m. 19. La température, instable, oscille entre 37 et 38“. L’enfant 
est souvent subfébrile. Le pouls est à 92 en position couchée ; à 102 en position debout. 
Microsphygmie. 
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Allilude. — Au repos : Tête « rentrée dans les épaules», penchée en avant et sur l’é¬ 
paule gauche, menton en retrait, attitude guindée ; cyphoscoliose à grand rayon, con¬ 
cave à droite ; bascule latérale du bassin, en rapport avec la scoliose ; la crête iliaque 
droite est plus haute de 10 cm. que la gauche. 

L’enfant ne tient debout que soutenue ou en s’appuyant à un meuble. Attitude di¬ 
gitigrade : pieds fixés en varus équin, appuient sur le talon antérieur en écartant les 
orteils. Enfant vite fatiguée, éprouve des tiraillements dans les mollets surtout dans 
le gauche. 

Couchée : on constate la rétraction dos deux sterno-cléido-mastoïdiens, tendus on 
saillies sous la peau ; un rétrognathisme inférieur très marqué ; une asymétrie faciale 
par hémi-hypotrophie mandibulaire inférieure gauche : différence de un cent, entre les 
deux hémimâchoires. 11 existe une atteinte des muscles de la mimique, prédominant 
sur ceux commandés par le facial supérieur droit avec ébauche de signe de Charles 
Bell. Les pieds sont en varus équin avec chevauchement du 5' orteil sur le 4®. Cuisse 
en légère rotation interne. 

L’ensemble donne une attitude figée de « poupée de bois ». 

MolUilé. — La force musculaire segmentaire est diminuée aux 4 membres d’une 
façon diffuse. Cependant, certains groupes musculaires semblent plus touchés. La di¬ 
minution prédomine sur les fléchisseurs, des deux côtés aux membres supérieurs, et au 
membre inférieur gauche. 

A la palpation, muscles de consistance dure, ligneuse ; pas de contractions fibriliaires 
ni de mouvements anormaux. 

La contraction idio-musculaire est abolie pour les muscles les plus atteints, très di¬ 
minuée pour les autres. Il y a un signe de Chvostek bilatéral. 

Réflexes tendineux : les rotuliens sont diminués mais existent nettement, le gauche 
est plus faible que le droit ; les achilléens sont abolis. Aux membres supérieurs, les 
réflexes Sont diminués symétriquement. Le réflexe cutané plantaire se fait en flexion 
légère ; les cutanés abdominaux sont normaux. 

Coordination. —■ Aucun trouble ; l’apparence d’adiadococinésie est due à la limita¬ 
tion des mouvements et à la diminution de la force musculaire. L’épreuve de l’indica¬ 
tion est normale. 

La sensibililé. superficielle et profonde, est normale. Pas de paralysie des nerfs crâ¬ 
niens, sauf une apparence d’hémiparésie du facial droit. Le trapèze gauche est plus 
faible que le droit. Aucun signe méningé. 

Pas de troubles appréciables des phanères : peau souple ; ébauche de signe de la 
queue du sourcil. 

— L’épreuve à l’adrénaline est normale, pas de glycosurie provoquée. 

—■ L’épreuve à l’atropine est fortement positive : accélération du pouls : 48 à la mi¬ 
nute (92 à 140). 

—^ Le réflexe oculo-cardiaque est de type vagotonique : ralentissement de 92 à 80. 

—■ Métabolisme basal : non fait. 

Examen psychique : normal ; niveau mental de 9 ans. Enfant éveillée ayant une 
bonne mémoire ; pas de troubles du caractère. 

Examen somatique. — Cœur : dédoublement du deuxième bruit ; T. A. : 9 1 12-7. 

— Urine : ni sucre, ni albumine. 

Examens complémentaires. — Parmi les examens négatifs : 

1° Cuti-réaction à la tuberculine ; 

2“ B.-W. dans le sang ; 

3° Liquide céphalo-rachidien, 
éléments ; 0,4 
albumine : 0,20 
glucose : 0,45. 

4“ Examen ophtalmologique moteur et sensoriel : normal. 

5° Examen électrique des membres inférieurs ; réponses : normales . 

6“ Les radiographies du crâne, du thorax, des genoux et des chevilles : normales. 

7“ La calcémie : 0,094. 
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Parmi les examens à retenir : 

a) L’examen radioscopique du diaphragme : atteinte do l’hémidiaphragme droit ; 
coupole droite immobile dans les mouvements respiratoires, floue, mal limitée, suréle¬ 
vée ; cul-de-sac costophrénique fermé de face et en A. O. D. ; pas de phénomène de 
Kienbôck, donc rétraction et non parésie ^de l’hémidiaphragme. L’hémidiaphragme 
gauche est normal quant à son aspect et à sa mobilité. A noter une énorme poche à 
air gastrique. 

La radiographie confirme l’ascension, l’aspect linéaire oblique de la coupole droite 
et la fermeture du cul-de-sac costo-diaphragmatique. Toutefois on peut discuter le dia¬ 
gnostic d’atélectasie pulmonaire qui peut offrir le même aspect radiologique. 

b) La phosphatase sanguine très diminuée : 0 unité 26. 

c) Electrocardiogramme : à peu près normal, mais diminution de Tonde T ; dans 
l’ensemble faible voltage des diverses ondes. 

Evolution : depuis septembre, l’état de Tentant est resté sensiblement stationnaire. 
A eu une varicelle intercurrente sans gravité. 

En résumé, on est en présence d’une sclérose progressive généralisée, lentement évo¬ 
lutive du système musculaire strié. Elle est apparue à Tàge de 3 ans, frappant d’abord 
les muscles du cou, puis ceux des membres'inférieurs, enfin ceux des membres supé¬ 
rieurs et du tronc, avec atteinte du diaphragme. Elle se traduit par une raideur progres¬ 
sive avec diminution proportionnelle de la force musculaire. Elle aboutit à l’atrophie 
et à la rétraction scléreuse. 

L’évolution de la maladie est accidentée de deux épisodes fébriles brefs, ayant duré 
deux et trois jours. 

Biopsie et examen histologique. 

Une biopsie a été pratiquée et l’examen histologique d’un fragment de muscle a été 
fait par le D' Delarue qui nous a remis la note suivante : 

« Examiné en coupe longitudinale et en coupe transversale, ce muscle strié est atteint 
de lésions considérables et complexes analytiquement. 

«Il ne présente plus qu’un petit nombre de fibres contractiles, perdues au sein d’une 
intense scléro-adipose interstitielle. Les fibres, parfois isolées, sont le plus souvent réu¬ 
nies par groupes qui représentent les faisceaux musculaires antérieurs ; chacun de ces 
groupes de fibres est individualisé par une sclérose hyaline dense qui englobe les élé¬ 
ments contractiles, et se trouve séparé du groupe voisin par un espace plus ou moins 
large de tissu adipeux. 

«Les fibres musculaires encore visibles peuvent être divisées en 4 catégories: fibres 
normales, hypertrophiées, atrophiées et fibres dégénérées. 

« On trouve encore çà et là quelques fibres saines, pourvues d’une double striation net¬ 
tement visible ; le sarcolemme est normal, mais les noyaux sont un peu plus nombreux 
et plus volumineux que normalement. 

«Quelques fibres sont nettement hypertrophiées,o-voc une striation longitudinale exa¬ 
gérée et une striation transversale d’autant plus nette que les myofibrilles sont appa¬ 
remment dissociées par une sorte d’oedème interflbrillaire. 

« La plupart des fibres contractiles sont atrophiées. On observe tous les degrés de cette 
atrophie, depuis le bouleversement et la disparition de la striation transversale, jus¬ 
qu’à l’effacement presque complet de la fibre dans la sclérose hyaline qui l’entoure ; il 
n’en persiste souvent que les noyaux, qui sont groupés dans la sclérose. 

« Enfin de nombreuses fibres sont dégénératives. Elles réalisent l’image de la dégéné¬ 
rescence cireuse de Zenker, avec transformation des éléments myofibrillaires en un bloc 
homogène, réfringent, tuméfié, qui se fragmente et laisse à sa suite quelques myoblastes 
alignés dans un sarcolemme encore décelable. 

« Soulignons encore Vintensité des lésions vasculaires. La sclérose semble avoir com¬ 
mencé par les vaisseaux. La paroi des artérioles est épaissie et coexiste avec une endo- 
vascolarité des plus marquées. 

«Ges lésions sont trop complexes pour réaliser d’emblée le tableau de Tuh des grands 
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groupes connus des affections musculaires. L’importance de la scloro-adipose intersti¬ 
tielle évoque au premier abord l’idée d’une atrophie musculaire soit par une maladie 
primitive du muscle, soit surtout par une lésion nerveuse périphérique ou centrale. 
Mais les lésions des fibres musculaires sont trop disparates pour que cette hypothèse 
puisse être retenue. Ce caractère d’atteinte « individuelle » de chaque fibre, la présence 
de fibres hypertrophiées, les lésions vasculaires, sont des faits qui sont l’apanage pres¬ 
que exclusif des myopathies. C’est cette affection qu’évoquent le plus les lésions obser¬ 
vées ici, malgré l’aiiomalie de la scléro-adipose, qu’il convient de souligner. » 


Commentaires. 

Au point de vue clinique, l’amyotrophie sclérosante généralisée, pro¬ 
gressive, que nous présentons, est d’un diagnostic délicat, car le syndrome 
n’est pas exactement superposable aux types classiques connus. 

D’abord, on peut éliminer le diagnostic d’une maladie myélopathique, 
maladie de Little, paralysie spinale de l’enfance, amyotrophie myélopa¬ 
thique de Charcot-Marie, ou de Werdnig-Hoffmann, qui ont chacune des 
signes neurologiques qu’on ne retrouve pas dans notre observation. 

Malgré le début par un état fébrile, il est impossible de rattacher cette 
observation à une séquelle de myosite ou de polymyosite aiguë. La ma¬ 
ladie a toujours évolué sans œdème, sans tuméfaction, sans douleur. 

On doit écarter aussi la myosite ossifiante progressive de Munch- 
meyer, car, dans notre cas, il n’existe aucune masse osseuse dans les apo¬ 
névroses et les tendons. 

Il ne s’agit pas de la forme pseudo-hypertrophique de la myopathie. 
Notre observation peut être rapprochée d’une autre observation présentée 
à la Société de Neurologie, le 4 novembre 1920, par Jules Renault, Atba- 
nasio Benisty et Libert. Il s’agissait d’une fille de 11 ans, atteinte de ré¬ 
tractions tendineuses multiples, ayant débuté par la rétraction du tendon 
d’Achille, avec faiblesse musculaire et abolition de tous les réflexes ten¬ 
dineux et ostéopériostés, à l’exception des achilléens fortement diminués, 
une abolition ou une très grosse diminution de la contraction idio muscu¬ 
laire. Il n’y avait pas de troubles de la sensibilité, pas de lésions articu¬ 
laires, mais un état de contracture intermittente de certains muscles. 

Cette observation et la nôtre peuvent être rapprochées de celles de 
Cestan et Lejonne, décrites sous le nom de myopathie à type fibreux. 

Toutefois, le caractère d’évolution fibreuse progressive est beaucoup 
plus marqué dans notre observation que dans la myopathie habituelle qui 
aboutit secondairement à des rétractions tendineuses. Même au point de 
vue anatomo-pathologique, si les lésions s’apparentent à celles de la myo¬ 
pathie, la scléro-adipose interstitielle est si importante, qu’elle donne à 
cette forme spéciale de myopathie un caractère complexe et singulier. 

Lors de la discussion de l’observation de Jules Renault et de A. Be¬ 
nisty, M. Henri Meige faisait remarquer que « ce type clinique s’écartait 
notablement des formes ordinaires de la dystrophie musculaire, au point 
que l’on pouvait se demander s’il ne s’agissait pas d’une autre affection. 
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apparentée sans doute à cette dernière, mais qui mériterait une autre dé¬ 
signation. » 

Nous devons insister : 1“ au point de vue clinique, sur les épisodes fé¬ 
briles importants qui ont marqué le début, puis une étape évolutive de 
la maladie ; 2° au point de vue anatomo-pathologique, sur les lésions 
vasculaires qui sont très intenses ; l’endovascularite paraissant avoir 
eu comme conséquence la sclérose interstitielle qui a été constatée. Il est 
possible que cette amyotrophie sclérosante soit d’origine infectieuse. 


Endocraniose diffuse du crâne, avec hyperostose frontale interne, 

chez l’homme. Guérison des troubles psychiques après une 

double trépanation frontale, par MM. D. Petit-Dutaillis, R. Mes- 

siMY, Ch. Ribadeau-Dumas et Ch. Xambeu. 

Chez un malade atteint d’endocraniose diffuse du crâne, l'existence de troubles psy¬ 
chiques intenses, à type de mélancolie anxieuse, avec mutisme, négativisme et cata" 
lepsie, nous a incités à pratiquer une trépanation frontale. Une première trépanation 
frontale, du côté droit, avait déjà déterminé chez ce malade une rétrocession de troubles 
psychiques semblables, dix ans auparavant (voir l’observation détaillée, rapportée à la 
Société Neurologique, à la séance du 5 novembre 1941). La reprise des troubles psy¬ 
chiques, après un intervalle libre de dix années, leur gravité et leur persistance nous 
amenèrent à compléter la première intervention par une trépanation frontale du côté 
gauche. 

Compte rendu opératoire (20 novembre 1941). 

On pratique, dans la région frontale gauche, une trépanation à la scie hélicoidalei 
après avoir fait une série de trous de trépan. 

L’os est partout très épais, très condensé, sans diploë ; il est néanmoins plus épais 
en avant (1 cm. 2) qu’en arrière (0 cm. 8). A la partie antérieure, la table interne est 
très irrégulière et la dure-mère, qui est amincie, eflilochée, adhérente à l’os, est déchirée 
au moment où l’on enlève le volet osseux. Celui-ci mesurera 9 cm. de long, 8 cm. de 
large sur le bord antérieur, 7 cm. de large sur le bord postérieur. L’os enlevé, on aper¬ 
çoit une petite brèche dure-mérienne par où se fait un léger suintement veineux qu’on 
arrête par deux clips. 

Le cerveau apparaît ù travers la dure-mère : sa couleur est rose-lilas, son volume ne 
semble pas augmenté. Il existe un peu d’œdème mais surtout une congestion mani- 
este avec des veines très dilatées. Cet aspect congestif prédomine à la région préfron¬ 
tale, mais se retrouve plus en arrière, sur la région du cerveau qu’il est possible d’aper¬ 
cevoir après avoir soulevé la dure-mère. 

L’opération permet, en outre, de vérifier l’existence sur la table interne, en avant 
de la zone d’extirpation du volet, de bosselures irrégulières alternant avec des dépres¬ 
sions, l’ensemble présentant l’aspect de « carte de géographie en relief » qui caractérise 
l’hyperostose frontale interne. 

On élargit le volet en avant, à la pince gouge, sur un centimètre environ. La brèche 
faite à la dure-mère est comblée par un fragment d’amnios après prélèvement d’un 
lambeau de dure-mère pour examen. Fermeture en deux plans à la soie sans drainage. 

Evolution postopératoire. — Les effets de cette trépanation frontale furent surpre" 
nants. 

Dans l’après-midi, vers 14 heures 30, le malade présenta une crise d’épilepsie à type 
Bravais-Jackson, du côté droit, qui se généralisa rapidement. La nuit suivante, on note 
une vive excitation psychomotrice. Ce malade, atteint de mutisme depuis trois mois» 
chantait des hymnes religieux et des refrains profanes. 
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Le lendemain malin (21 novembre), il réclama à grand cris un journal et son petit 
déjeuner. Daas la journée, il continue à chanter, tient des propos galants et même 
nettement érotiques aux infirmières. 

On observe des ecchymoses et de l’œdème des régions orbitaires à droite et surtout à 
gauche. 

L’excitation psycho-motrice reste vive jusqu’au 23 novembre, puis diminue. Jus¬ 
qu’au 27 novembre, élévation thermique autour de 39°, paraissant due en partie à la 
résorption de volumineux hématomes périorbitaires et faciaux du côté gauche. 

Durant la première semaine postopératoire, on note un subictère très marqué des 
conjonctives, une langue .sale, un gros amaigrissement. Il y a de la raideur de la nuque 
et un signe de Kernig; enfin, le ma'ade garde une légère tendance cataleptique et un 
peu de négativisme, mais ces symptômes sont beaucoup moins nets qu’auparavant. 

Incontinence des urines et des matières. T. A. : 18-10. 

Durant la 2' semaine et la troisième semaine postopératoire, l’état s’améliore, le 
subictère diminue, les hématomes régressent, les signes méningés s’atténuent puis dis¬ 
paraissent, mais le malade reste incontinent, garde l’excitation nocturne et présente 
une attitude hypomaniaque (excès de franchise, raillerie ou insultes pour l’entourage). 

Dès la quatrième semaine, tous les symptômes pathologiques disparaissent, l’état 
mental du sujet devient absolument normal, après différents examens. 

Fait assez, remarquable, la tension artérielle, autrefois à 21-11, s’est stabilisée à 17- 
8 1 /2, sans qu’il y ait aucun signe de défaillance cardiaque. Pouls : 72 p. par minute. 
Urée sang. : 0,30 g. Réserve alcaline : 65,3. 

En résumé, une trépanation frontale, chez un homme atteint d’endo- 
craniose diffuse avec hyperostose frontale interne et qui présentait de¬ 
puis plus de trois mois un état de mélancolie anxieuse avec catalepsie, 
négativisme et mutisme, détermine un véritable bouleversement de l’état 
psychique. Dans une première phase qui dura trois semaines, le malade 
présenta de l’excitation psychomotrice, un état hypomaniaque, de l’in¬ 
continence sphinctérienne. 

Par la suite, son état psychique redevint normal. Cette amélioration 
surprenante mérite d’être comparée à celle, un peu moins rapide, consé¬ 
cutive à la pe intervention, faite dix ans auparavant. Elle est manifeste¬ 
ment due à la libération du cerveau (et notamment du cerveau préfrontal) 
de la gêne mécanique créée par l’endocraniose. Nous avons retrouvé 
dans la littérature médicale un cas superposable, décrit parRademaker (1), 
avec disparition après intervention chirurgicale d’un état mélancolique 
associé à du mutisme, de la catalepsie, à des réflexes de préhension 
forcée chez un sujet atteint d’H. F. I. 

Sur les mécanismes multiples de la douleur dans les hernies dis¬ 
cales. De l’importance de la sensibilité douloureuse du disque 

hernié, par MM. E. Garrot et M. David. 

La production de certains syndromes neurologiques, sciatiques en 
particulier, par hernie discale, pose un problème pathogénique qui ne 
semble pas devoir être toujours simple et à solution unique. 

Il est certes possible de conclure au rôle mécanique de la compression 

(1) Rademaker. g. g. J. De Ziakte van Morgagni {Nederlandsch TUdschrijl voor 
Geneeskunde, 1938, 82» année, 7 mai, p. 2245-2256). 
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dans les cas où l’intervention montre les racines de la queue de cheval 
soulevée et tendue, comprimées soit par la hernie soit par le mécanisme 
surajouté de l’hypertrophie des ligaments jaunes. Mais on doit souligner 
également les troubles vaso-moteurs habituellement très importants, les 
phénomènes congestifs, les lésions associées d’arachnoïdite spinale ou 
d’épidurite si fréquemment mentionnés dans les protocoles opératoires. 

La notion de poussées évolutives, de guérison clinique temporaire ou 
parfois définitive cadre mal avec la théorie purement mécanique. Il 
semble que le capricieux mélange de lésions diverses surtout d’ordre 
congestif ou inflammatoire au sens large du mot, joint à un facteur méca¬ 
nique d’importance variable, parfois prépondérant ou même unique, con¬ 
ditionne le tableau clinique. Pareille notion n’est pas neuve et se retrouve 
dans bien des références bibliographiques depuis le mémoire original 
d’Alajouanine et Petit-Dutaillis. 

Cependant la douleur élective du disque hernié nous apparaît comme 
un phénomène particulièrement remarquable et qui ne nous semble pas 
avoir été pris suffisamment en considération jusqu’ici. Nous avons été 
frappés, en effet, en intervenant chez des sujets porteurs de hernies dis¬ 
cales de minime importance et qui par leur volume réduit n’avait prati¬ 
quement pas modifié le gabarit du canal rachidien, de constater que le 
disque hernié était électivement douloureux et qu’une pression exercée 
directement à son niveau était susceptible de reproduire une douleur 
comparable aux paroxysmes lombalgiques endurés habituellement et ana¬ 
logue aux algies lombaires provoquées par le saut ou sur les talons joints. 

Celte douleur propre du disque a certainement une grande signification ; 
elle paraît à l’origine de l’élément lombalgique. Elle témoigne de la souf¬ 
france du disque et semble à l'origine des poussées congestives, vaso¬ 
motrices ou inflammatoires qui, dans les cas de hernie minime, condition¬ 
nent les phénomènes neurologiques. Cette douleur du disque permettrait 
également de rapporter à l’étiologie discale, dans certains cas où la 
compression ne peut être retenue comme un facteur primordial, ces 
observations de sciatique pour lesquelles on pourrait parler de coïnci¬ 
dence, compte tenu du nombre important de saillies discales sans tra¬ 
duction clinique subjective ou objective (Andrae). 

Pour illustrer ces faits nous rapportons deux observations de hernie 
discale dans lesquelles le facteur mécanique est d’une importance minime. 
Dans les deux cas, la hernie discale était indubitable mais ne constituait 
qu’un bourrelet peu élevé avec saillie latérale minime. L’origine trau¬ 
matique ne faisait pas de doute mais les conséquences paraissaient hors 
de proportion avec la minime lésion constatée. Dans le premier cas un 
processus d’arachnoïdite est patent et dans la deuxième observation une 
épidurite importante fut constatée, mais dans les deux cas toute pression 
exercée sur la saillie discale pourtant minime déterminait des douleurs 
analogues aux paroxysmes lombalgiques accusés par les malades. Il 
semble que, sans le contexte « inflammatoire » et sans les perturbations 
vaso-motrices, le tableau clinique eût été de peu de gravité. L’intervention 
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entraîna la disparition des phénomènes douloureux chez le premier ma¬ 
lade, leur amélioration importante chez le second. 

Si l’on admet la possibilité de sciatique liée à des hernies discales très 
modérées, il est logique d’envisager le rôle de la laminectomie comme 
générateur de modifications vaso-motrices analogues à celles qui sont 
créées dans les interventions d’arachnoïdite opto-chiasmatique. On saisit 
mal, en effet, dans ces cas particuliers, le simple rôle de la décompres¬ 
sion . 

On peut toutefois reprocher à pareille interprétation d’avoir pour 
conséquence une exagération des indications opératoires. On peut objec¬ 
ter à pareille remarque qu’il n’est question d’intervention que dans les 
sciatiques particulièrement rebelles et d’évolution au long cours. 


La forme polio-pyramidale de la paralysie infantile, par M. J.-A. 

Barré 

L’auteur apporte la description d’une forme de la paralysie infantile 
non isolée jusqu’à maintenant et propose pour elle le nom de forme 
polio-pyramidale qui spécifie l’association aux troubles classiques dus aux 
lésions du neurone moteur périphérique d’un élément paralytique dû à 
la participation du faisceau pyramidal. — Ce faisceau est atteint soit dans 
les cordons antérieur ou latéral (on observe alors la variété globale de la 
forme en question), soit dans sa partie toute terminale, dans la substance 
grise, là où ses fibres dissociées (ou les neurones intercalaires) arri¬ 
vent aux cellules des cornes antérieures {variété parcellaire). Ces deux 
variétés représentent l’une et l’autre un complexe centro-périphérique 
spécial. 

Le trouble pyramidal est du type déficitaire (manœuvre de la jambe, 
etc.), moins habituellement recherché que le type irritatif (signe de Ba¬ 
binski, etc.), surtout dans la P. 1. où la paralysie périphérique clas¬ 
sique fixe seule l’attention et masque jusqu’à un certain point l’élément 
central. 

1° Forme globale. Après une courte phase infectieuse générale, la para¬ 
lysie revêt ordinairement le type monoplégique, paraplégique, triplé- 
gique ; elle est complète et égale pour tous les segments du membre ; il 
ne subsiste le plus souvent que quelques petits mouvements des orteils. 
Les réflexes tendineux peuvent exister à un faible degré, et il est impor¬ 
tant de noter cette conservation très relative, car elle contraste avec ce 
qui a lieu dans la P. I. banale. L’amyotrophie est minime et également 
répartie. Le retour de la motilité volontaire, très faible d’abord, se fait 
bientôt, et sur tous les muscles du membre atteint, ce qui est loin de la 
rétrocession partielle avec limitation à quelques muscles ou faisceaux de 
muscles de la P. I. classique. 

Parfois, la maladie, qui s’était annoncée très sévère par son étendue 
même, tourne court et la motilité volontaire reparaît rapidement. — Plus 
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souvent, les progrès de la contraction volontaire sont lents, mais dès ce 
moment, un bon pronostic d’avenir peut être posé, même si la réaction de 
dégénérescence s’est développée entre temps. C’est dans la forme Polio- 
pyramidale en voie de guérison qu’on observe l’association (paradoxale, 
si l’on s’en tient à la conception classique) d’une secousse lente et d’une 
motilité volontaire conservée pour le même muscle. 

A cette 2® phrase, les réflexes tendineux peuvent disparaître, mais ils 
reparaîtront dans les mois ou l’année qui suit- 

Dès ce moment il est possible de rechercher la manœuvre de la jambe 
(du type central) : elle est positive, comme celle duquadriceps (Mingaz- 
zini) et celle du psoas. 

L’évolution ultérieure justifie progressivement mais lentement le pro¬ 
nostic établi précocement. Le malade peut remuer son membre de mieux 
en mieux au lit, puis se tenir debout et marcher. — Les muscles retrou¬ 
vent des réactions électriques moins altérées, leur tonus devient ferme, les 
réflexes tendineux reparaissent, la motilité volontaire et la résistance à 
la fatigue s’améliorent peu à peu, mais la manœuvre de la jambe, ou les 
autres signes de la série déficitaire ne disparaissent que longtemps après. 
On peut les observer plusieurs années encore après le début, et ils cons¬ 
tituent alors un moyen de faire rétrospectivement un diagnostie mé¬ 
connu. 

2® Forme parcellaire. Cette forme est toute différente de la précédente, 
mais pourrait comme elle passer complètement inaperçue, d’autant plus 
qu’elle se rapproche davantage, à première vue, de la P. I. banale. Elle 
est souvent disséminée comme elle ; mais, pour un muscle ou un groupe 
musculaire donné, on constate l’impossibilité de le faire se contracter 
sous l’influence de la volonté alors que la conservation d’un volume 
normal ou peu diminué, le caractère atténué des anomalies de ses réac¬ 
tions électriques, sembleraient impliquer une assez bonne valeur fonc¬ 
tionnelle. 

Il y a ici encore un paradoxe apparent, qu’éclaire facilement la mise en 
jeu du facteur pyramidal. Le pronostic de ces altérations particulières 
est variable, et dépend de l'évolution de la lésion qui interrompt la con¬ 
duction centro-périphérique, qu’elle atteigne l’articulation des neurones, le 
segment terminal des fibres pyramidales ou la pièce intercalaire de von 
Monakov- 

Ces deux formes, et la forme globale peut-être encore plus que la forme 
parcellaire, comportent un pronostic en général favorable : la guérison 
tout à fait complète s’observe souvent, ce qui est exceptionnel pour la 
forme banale de la P. 1. 

Les lésions anatomiques qui conditionnent ces formes, et la forme globale 
particulièrement, doivent être plutôt congestives qu’hémorrhagiques, d'un 
caractère inflammatoire moins aigu que dans la forme banale et doivent 
s’accompagner d’exsudats résorbables : elles gênent momentanément la 
conduction, disjoignent les neurones, mais ne paraissent pas léser défi- 
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nitivement les fibres ou au moins des faisceaux importants de fibres. Il 
s’agit en somme de lésions plus diffuses peut-être que dans bien,des cas 
de P. I. banale, mais d'un caractère atténué. 

Nous n’avons envisagé dans cette communication que la forme polio- 
pgramidale pure dont la réalité nous a offert déjà des exemples très nets, 
mais cette forme s’associe souvent à la P, I. classique, strictement péri¬ 
phérique, qu’il serait logique d’appeler forme poliosique. 

On observe alors un type mixte qui comporte un pronostic mitigé, fonc¬ 
tion de la part respective des deux formes. 

La forme poliopyramidale est-elle fréquente, nous ne saurions l’affirmer 
encore, mais elle n’est pas rare et nous venons d’ajouter aux cas étudiés 
depuis dix ans, deux nouveaux exemples observés dans le service du 
P"" G. Guillain, 

Le Irailement de cette forme comporte quelques particularités exposés 
dans la thèse que notre élève Knopf a consacrée à ce sujet. 

M. Andhé-Thomas. — La maladie de Heine-Médin ne frappe pas au 
même degré ni peut-être de la même manière toutes les cellules ganglion¬ 
naires des cornes antérieures de la moelle. C’est pourquoi, après une phase 
pendant laquelle un membre est totalement paralysé, un nombre plus ou 
moins considérable de muscles est libéré, tandis que les autres s’atro¬ 
phient à des degrés divers. Les cellules d’origine s’atrophient également et 
disparaissent. Lorsque la paralysie est éphémère et ne dure que quelques 
heures et quelques jours, elle ne se complique pas d’atrophie muscu¬ 
laire, on doit admettre que l'altération des cellules est légère et qu’elles 
ne dégénèrent pas. Suivant les cas, le processus morbide frappe soit 
exclusivementles cellules, soit simultanément l’atmosphère péricellulaire, 
altérant ou désintégrant 1 articulation de la voie pyramidale et de la cel¬ 
lule, d’ailleurs assez mal connue (les uns admettantles rapports immédiats, 
les autres l’interposition d’éléments cellulaires, les Schaltzellen). Que ce 
soit à la période de paralysie atrophique ou à la période de restauration, 
il ne faut pas perdre de vue que les rapports anatomiques et physiolo¬ 
giques de la cellule avec la voie pyramidale sont nécessairement modifiés. 
Ces considérations justifient amplement les remarques intéressantes pré¬ 
sentées par M. Barré. 

Bien que d’autres centres que les cellules de la corne antérieure soient 
parfois affectés, il faut reconnaître que, dans la très grande majorité des 
cas, celles-ci sont atteintes avec une réelle électivité ; aux lésions qui les 
frappent s’oppose l’intégrité des cellules de la corne postérieure et de la 
corne latérale C’est sans doute la raison pour laquelle dans la très grande 
majorité des cas les troubles sympathiques n’occupent pas une place 
essentielle dans le tableau clinique de la poliomyélite. Le réflexe pilomo- 
teur, les réflexes sudoraux ne sont' pas abolis ; par contre, il existe des 
troubles circulatoires et des modifications thermiques qui semblent de¬ 
voir être expliqués autrement que par une perturbation primitive de la 
colonne ou du système sympathique. 
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Les cas d’atrophie limitée aux muscles de la cuisse, en particulier au 
quadriceps, sont particulièrement démonstratifs à cet égard. Les troubles 
circulatoires, l’hypothermie, ainsi que l’adipose sous-cutanée, se canton¬ 
nent dans la peau du segment crural, davantage sur la face antérieure. 
Tout se passe comme si le manchon cutané ne se réchauffait plus, par 
suite de l’inactivité des muscles sous-jacents, tandis que la différence 
thermique entre les deux jambes et les deux pieds reste insignifiante, si 
les muscles de ces deux segments ont été épargnés. Le refroidissement 
local qui résulte du trouble circulatoire agit sans doute à son tour sur les 
terminaisons des fibres végétatives, parmi lesquelles les fibres sympa¬ 
thiques. C’est ainsi que, sans être primitivement mis en cause, le système 
sympathique peut l’être secondairement et seulement à la périphérie des 
fibres postganglionnaires. 

M. Alquier. — Dans les faits exposés par M. Barré, quelle part revient 
aux troubles neurovégétatifs ? J’ai eu à soigner plusieurs enfants ou 
adolescents porteurs d’amyotropliies monoplégiques, séquelles de polio¬ 
myélite éteinte depuis plusieurs années. Deux ordres de symptômes 
attiraient l'attention : congestion œdémateuse du membre malade, soit 
du type artério-capillaire, rouge, chaude, que les excitations cutanées 
rendaient plus chaude et parfois pulsatile, ou neuroparalysie capillaro- 
veinulaire violette, froide, peu excitable. De plus existait une irritabilité 
spéciale des peauciers et des tissus interstitiels superficiels et profonds, 
se traduisant par des crises de spasme et des enraidissements plaçant le 
membre en position de torsion. L’activation du drainage lymphatique, 
déterminant la résorption des œdèmes et le dégagement des lymphatiques 
périartériels améliorait ces troubles. Le résultat était une meilleure atti¬ 
tude, et une légère amélioration motrice due à une facilité plus grande 
des mouvements plutôt qu’à un accroissement de force. Seul, un ado¬ 
lescent qui traînait péniblement un appareil dont le poids était fatigant, 
a pu s’en débarrasser et recouvrer une motilité suffisante pour l’exercice 
de sa profession d’épicier. 


L’hydrocéphalie de l’adulte à forme paraplégique et à poussées 
successives, par MM. J. Lhermitte et J. Mouzon. 

S’il est relativement fréquent d’observer chez le vieillard une dilatation 
ventriculaire souvent considérable, la cause n’en apparaît pas clairement 
et, bien souvent, la symptomatologie reste des plus frustes pour ne pas 
dire inexistante. 11 n’en est pas de même chez l’adulte : cependant l’hydro¬ 
céphalie qui survient pendant la maturité comporte assez d’inconnues 
pour qu’il nous soit permis de rapporter une observation nouvelle, com¬ 
portant des données cliniques, évolutives et anatomiques qui ne sont pas 
sans intérêt : 
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Observaiion. — M™“Bré..., âgée de 65 ans, fut admise à Paul-Brousse, le 25 no¬ 
vembre 1937. Elle se plaint de troubles delà marche, lesquels, à cette date, paraissaient 
en relation surtout avec une fracture du col du fémur survenue quelques mois aupa¬ 
ravant. Mais l’interrogatoire révèle l’existence d’une longue histoire neuropathologique. 

A l’âge de 28 ans, progressivement est apparue une lourdeur des membres inférieurs 
accompagnée de raideur et de düTiculté de la marche. Jamais il n’y eut ni douleurs ni 
perturbations de l’équilibre. Hospitalisée à Cochin quelques années plus tard, cette 
malade subit plusieurs examens de sang et de liquide céphalo-rachidien dont, malheu¬ 
reusement, nous ne connaissons pas les résultats. Nous savons cependant que, à la suite 
de ces examens, la patiente fut traitée par le cyanure de Hg et qu’il s’ensuivit une amé¬ 
lioration considérable qui se maintint pendant 7 à 8 ans. 

Puis subitement survint une amaurose transitoire et un scotome scintillant. Ces trou¬ 
bles s’évanouirent progressivement. Pendant cette période, 'a malade ne fut atteinte 
ni de convulsions ni de gros troubles moteurs, ni de gêne appréciable des membres, ni 
de céphalée, ni de phénomènes vertigineux. 

Vers l’âge de 35 ans, survinrent des phénomènes paraplégiques, non accompagnés 
de perturbations oculaires. Nouvelle hospitalisation et, derechef, un traitement au 
cyanure de Hg est institué, lequel amena comme le précédent une amélioration. 

Depuis lors, des crises analogues se renouvelèrent, au cours desquelles se manifestèrent 
des troubles de la marche et surtout des perturbations de la vision, ta paraparésie 
s’accompagnait aussi de rétention des urines qui nécessita plusieurs sondages. Ces crises 
se reproduisirent ensuite avec une fréquence accrue et à chacune d’elles le traitement 
par le cyanure de Hg détermina une rétrocession marquée des troubles pathologiques. 
La dernière crise remonte à 6 mois, celle-ci nécessita une hospitalisation de la malade à 
Neuilly, et c’est à cette occasion que la patiente fit une chute dont la conséquence fut 
une fracture de la cuisse. 

Peu de temps avant cette hospitalisation une cure mercurielle avait été instituée. 

En novembre 1937 l’état général est satisfaisant, mais la marche se montre difficile 
surtout à cause de l’impotence du membre où siège la fracture. Il n’existe pas, à propre¬ 
ment parler, de paraplégie. La force musculaire segmentaire apparaît conservée et nous 
n’observons ni ataxie, ni contractures, ni troubles des sensibilités non plus que de dé¬ 
sordres des sphincters. Réflexes ostéotendineux normaux, sans clonus ; le réflexe plan¬ 
taire s’effectue en flexion des deux côtés. 

La motricité des M. supérieurs est intacte, de même que l’intelligence et le langage. 
Les yeux sont normaux, les réflexes pupillaires conservés. L’examen des viscères ne 
fait apparaître aucun signe pathologique. La tension artérielle ne dépasse pas 145/75. 
Le deuxième bruit se montre un peu claqué ; mais sans souffle. Quelques extrasystoles. 
Pas de bradycardie. Aucun stigmate de syphilis. 

La malade n’a jamais eu de grossesse. 

Mai 1938. — Aucun changement important. Légère asynergie des membres supé¬ 
rieur et inférieur gauches accompagnée d’une ébauche d’extension du gros orteil. 

29 janvier 1941. — De nouveau la gêne de la marche s’accentue, sans qu’il existe de 
paralysie vraie ni de contracture. Les sensibilités sont normales, les réflexes tendineux 
vifs et égaux. Le réflexe plantaire se réalise en flexion à gauche et en extension à 
droite. Pas de céphalée ni de trouble de la vision. 

Le 21 mars 1941. — Situation aggravée, la malade est maintenant grabataire et gâ¬ 
teuse. Indifférente à ce qui l’entoure, elle répond avec lenteur et difficulté aux ques¬ 
tions qui lui sont posées. Le vocabulaire est restreint et souvent les mots sont mal 
employés. Cependant la compréhension du langage est suffisante pour que la malade 
réalise les ordres qu’on lui soumet. Pas de dysarthrie. Reconnaissance des objets usuels 
conservée. La lecture est impossible. 

Paraplégie en flexion mais l’attitude des membres peut être aisément corrigée. La 
force musculaire apparaît peu réduite. Les sensibilités superficielles des membres infé¬ 
rieurs sont intactes ; le chaud, le froid, les modifications de position sont mal perçues. 
Réflexes tendineux vifs avec clonus du pied bilatéral. Réflexes cutanés abdominaux 
abolis, signe de Babinski franc des deux côtés. Incontinence complète des sphincters. 
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Les membres supérieurs ne sont pas paralysés mais leurs mouvements montrent 
l’incoordination et l’adiadococinésie. Aux M. supérieurs et à la face les sensibilités ne 
sont pas modifiées. Les réflexes tendineux sont vifs. La malade est incapable d’écrire, 
du fait peut-être de la rigidité musculaire avec catatonie. 

La face se montre asymétrique par parésie gauche. Les mouvements des yeux sont 
normaux. Pas de nystagmus ni de modification du jeu pupillaire. 

Hypoacousie. Les fonctions viscérales n’apparaissent pas troublées, le cœur semble 
normal, mais la tension artérielle s’est élevée très sensiblement et atteint 230 /140. 

La malade est atteinte de broncho-pneumonie. Avec hyperthermie, la malade tombe 
dans le coma en même temps que s’atténue la contracture en flexion des membres infé¬ 
rieurs et succombe le 2 avril 1941. 

L'autopsie révèle une dilatation considérable des ventricules latéraux, un grand élar¬ 
gissement du trou de Monro, une distension spécialement accusée du IV® ventricule et 
de l’aqueduc sylvien. Ce qui frappe également, c’est que la dilatation des ventricules 
cérébraux porto davantage sur la partie supérieure de ceux-ci et s’accuse par l’amin¬ 
cissement du toit ventriculaire, lequel correspond aux faisceaux de projection du 
lobule paracentral. 

Enfin cet examen macroscopique nous rend compte do l’origine et du mécanisme de 
l’hydrocéphalie. En effet, l’on observe un épaississement considérable de l’arachnoïde 
et de la pie-mère au niveau de la cisterna magna et l’oblitération complète des trous 
de Magendie et de Luschka. 


Remarques L’observation que nous venons de résumer mérite l’atten¬ 
tion par plusieurs des particularités qui la signalent : 1° la longue évo¬ 
lution des accidents, coupée de rémissions trompeuses, 2° la localisation 
des symptômes moteurs aux membres inférieurs, 3'’ l’origine purement 
mécanique de l’bydrocéphalie. Ajoutée à d’autres faits du même ordre, 
cette observation permet de conclure à la réalité d’une variété particulière 
d’bydrocépbalie de l’adulte liée à l’obturation mécanique des voies de 
communication des ventricules avec les espaces sous-arachnoïdiens et 
dont la traduction clinique se réalise sous la forme de crises de paraplé¬ 
gie. 

Encore que nous ne possédions aucun argument décisif pour en décider, 
il nous semble que, dans les cas de ce genre, la spécificité doit être spé¬ 
cialement recherchée. 


Le foyer épileptogène et son exérèse dans l’épilepsie. Etude ana¬ 
tomo-clinique,par MM. Lhermitte, J. Guillaume et Ajuriaguerra. 

Depuis les travaux de Foerster et de Wilder Penfield surtout, il est 
établi que certaines épilepsies d’apparence cryptogénétique tirent leur 
origine dans une lésion localisée des circonvolutions cérébrales, lésion 
qui peut être considérée comme le centre épileptogène. L’excision de 
ce foyer apparait donc le meilleur traitement à tenter dans les cas de ce 
genre. 

Observation. — M™® Mar., âgée de 23 ans, présente des crises d’épilepsie depuis l’âge 
de 9 ans. Dès les premières attaques, la malade remarquait que les paroxysmes s’an¬ 
nonçaient soit par une faiblesse du M. supérieur droit, soit par des paresthésies, soit 
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encore, par des convulsions localisées à ce membre. Elle voyait, dit-elle, la main s’agiter, 
pui.s le bras, et elle perdait conscience. Réglée à 11 ans, les crises se manifestaient régu¬ 
lièrement pendant les époques. Devenue enceinte, la malade vit ses crises se suspendre 
jusqu’au 6“ mois, mais pendant toute la grossesse elle ne fut atteinte que par un seul 
paroxysme convulsif. 

Depuis l’accouchement les crises sont devenues de plus en plus fréquentes annoncées 
par la tachycardie, une angoisse vive, des sensations pénibles dans le membre supérieur 
droit, parfois des convulsions cloniques. 

Ayant consulté plusieurs médecins, cette patiente fut soumise au traitement par di. 
vers composés barbituriques mais sans succès. Lorsque nous l’examinâmes en août 
1941, nous constatâmes seulement une légère exagération des réflexes tendineu.x du 
côté droit associée à une intégrité parfaite des réflexes cutanés, de la motricité élé¬ 
mentaire, de la coordination ainsi que des fonctions do sensibilité et du psychisme. 

B.-W. négatif dans le sang. Aucun symptôme d’ordre viscéral. Tension artérielle : 
80-110. 

Soumise à une médication barbiturique plus énergique, la malade fut soulagée, mais 
trois mois après les paroxysmes convulsifs reprirent aussi fréquents et les auras sensi¬ 
tives aussi intenses qu’auparavant. On appliqua alors la thérapeutique parla dihydan- 
toïdine (Solantyl) associée au gardénal. L’insuccès fut complet. C’est dans ces condi¬ 
tions que nous décidâmes l’opération. 

Celle-ci fut pratiquée le 15 décembre 1941. 

L’encéphalographie gazeuse par voie lombaire montre une très légère déformation 
du corps ventriculaire gauche (pseudo-attraction par atrophie corticale probablement 
très circonscrite). 

Inleruenlion sous anesthésie locale (D' Guillaume et Massebœuf). 

Après bascule d’un volet ostéo-plastique fronto-pariétal gaucho et ouverture de la 
dure-mère, on constate immédiatement en arrière de la pariétale ascendante l’exis¬ 
tence de deux zones pathologiques distantes l’une de l’autre de 4 cm. environ. Ce sont 
deux plages circulaires d’un centimètre de diamètre environ, cicatricielles, semble-t-il, 
car déprimées et recouvertes d’une arachnoïde épaissie sus-jacente à un cortex jau¬ 
nâtre, atrophique. De nombreux néo-vaisseaux pio-arachnoïdiens, volumineux, con¬ 
vergent vers CCS zones constituant une véritable auréole angiomateuse. 

Par excitation corticale on confirme l’identification de la frontale ascendante puis on 
procède à la détection de la zone épileptogène. En excitant électriquement la zone cica¬ 
tricielle intérieure, on déclenche l’aura facio-brachiale qui est bientôt suivie d’un état 
de mal jacksonien droit qui cède d’ailleurs assez rapidement. 

On décide alors de pratiquer l’e.xérèse de ces deux zones pathologiques. Par fils pas¬ 
sés à la périphérie en plein parenchyme et ligatures en V, on assure l’hémostase des 
gros vaisseaux corticaux, puis on enlève en un bloc les zones malades sous forme de 
cônes dont l’épaisseur a 3 cm. environ. En pleine substance grise, on doit compléter 
l’hémostase par clips sur deux artérioles assez volumineuses. Sutures durales. 

Fixation du volet. Sutures des téguments. 

A la suite de l’opération les crises disparurent; cependant, par prudence, nous avons 
laissé la patiente sous l’influence de la dihydantoïdine, médicament dont l’action était 
nulle avant l’intervention. 

Sur les deux fragments corticaux qui furent prélevés, un seul montra des lésions 
réellement grossières. Sous une pie-mère épaissie et adhérente à l’arachnoïde, la zone 
superficielle de l’écorce apparaît dévastée de ses neurones et le siège d’une proliféra¬ 
tion de fibrilles névrogliques parallèlement disposées de la surface vers la profondeur 
(gliose isomorphe). A l’union de son tiers supérieur avec le tiers moyen, le cortex est 
semé d’éléments particuliers ; ce sont de gigantesques gliocytes fibrillaires formant de 
véritables buissons disséminés diversement et autour desquels le tissu se montre raré¬ 
fié ; au-dessous de cette zone, la gliose reprend moins'^ense que dans les régions super¬ 
ficielles. Il faut noter aussi que les'vaisseaux très nombreux ont des parois épaisses en¬ 
veloppées de fibrilles épaisses de collagène. Dans toute l’étendue du foyer excisé les 
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cellules nerveuses apparaissent très rares, clairsemées et généralement sclérosées (Nissl) 
ou pourvues seulement de courtes dendrites. 

Nous avons été frappés également de la présence de très nombreux vaisseaux inclus 
dans la pie-mère, lesquels formaient un réseau notablement plus important que sur un 
cerveau normal ; vaisseaux artériels de très large lumière à la paroi musculaire fort 
développée et pelotonnés sur eux-mêmes. 

Le second type de lésion est différent de celui que nous venons de décrire ; et il nous 
a fort intrigués. En effet,celui-ci est constitué parla présence de formations nerveuses 
qui viennent s’interposer entre deux circonvolutions atteintes de sclérose névrogliquo ; 
ces formations sont elles-mêmes enveloppées de vaisseaux importants. Histologique¬ 
ment ces plages enveloppées d’une mince couche de pie-naère sont formées de fibrilles 
et do cellules névrogliques à petits noyaux ; les cellules nerveuses font complètement 
défaut. Fait à noter, les formations que nous visons se montrent centrées par un oti 
deux axes vasculaires. Après nous être demandé si l’on ne pourrait attribuer ces for¬ 
mations atypiques de par leur structure et leur situation au traumatisme opératoire, 
nous avons été éclairés sur leur nature et leur origine lorsque d’autres plages tout ana¬ 
logues ont été retrouvées en pleine cortical!té. Indiscutablement, il s’agissait bien de 
formations atypiques et pathologiques et non pas d’artiflees. 

-\insi que Wildor Penfield et Homphrey l’ont montré récemment, on peut considérer 
cette atypie corticale comme le témoignage du trouble qui a frappé la corticalité au 
début de son développement. Aussi bien, en effet, les plages de tissu névroglique iso¬ 
lées dans les espaces sous-arachnoïdiens que les îlots névrogliques plongés en pleine 
corticalité ne sont autres que des circonvolutions avortées et atrophiées. 

Les lésions, dont nous venons de rappeler après W. PenGeld et Hom¬ 
phrey les caractères majeurs, ne peuvent laisser indifférent, car elles ne 
sont assurément pas banales, en ce sens qu’elles se différencient des mo¬ 
difications nombreuses qui ont été décrites sur les cerveaux des épilep¬ 
tiques. 

Le « piloid glial tissue », selon l’expression de W. Penfield, répond à 
un type si particulier que l'on peut l’identifier du premier coup d’œil, il 
en va de même pour les atypies régressives des circonvolutions ainsi 
d’ailleurs que de l’hypergénèse apparente du réseau vasculaire. Bien que 
nous ne puissions nous étendre sur la pathogénie des altérations que 
nous visons, nous croyons être en droit de conclure qu’une des condi¬ 
tions qui président au développement de ces lésions tient dans la préco¬ 
cité de l’agression morbide sur le cerveau. C’est parce que la « noxe » a 
frappé un cortex tout au début de son édification que des ébauches avor¬ 
tées de circonvolutions se sont formées, que les vaisseaux semblent si 
nombreux (leur hj^pergénèse apparente résulte simplement de l’agénésie 
corticale sous-jacente), enfin que les cellules névrogliques ont pris les dis¬ 
positions morphologiques aussi singulières. Les données de l’anamnèse se 
montrent au reste en plein accord avec l’idée que nous défendons. En 
effet, si la malade a d'abord déclaré que les premières crises s’étaient 
montrées à l’âge de 9 ans, en réalité, les premiers paroxysmes convulsifs 
s’étaient établis à la suite d’une diphtérie laryngée alors que la patiente 
n’avait pas dépassé 3 ans. 

De toutes ces données, que conclure, sinon que certaines épilepsies 
indépendantes en apparence de toute lésion cérébrale grossière sont liées 
à la présence d’altérations localisées de l’écorce, qui créent ainsi un 
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centre épileptogène, de morphologie particulière, véritable cicatrice et 
point d’appel pour les excitations encore inconnues qui suscitent le pa¬ 
roxysme convulsif. 

Est-il nécessaire d’ajouter que, dans les faits de ce genre qui se mon¬ 
treront de plus en plus fréquents à mesure que sera plus répandue l’en¬ 
céphalographie, l’exérèse du foyer après son précis repérage constitue la 
thérapeutique de choix ? 


Troubles de la régulation thermique d’origine nerveuse centrale. 
Un cas de tumeur du ventricule latéral avec instabilité ther¬ 
mique puis hyperthermie prolongée. Ablation de la tumeur, dis¬ 
parition de l’hyperthermie, par MM. Raymond Garcin el .(ean 
Guillaume. 

Les modifications de la température consécutives aux lésions du sys¬ 
tème nerveux central ont été particulièrement étudiées dans ces dernières 
années et les publications de Globus et Strauss, le rapport de M. André- 
Thomas, pour ne jalonner que les principaux travaux récents, ont bien 
résumé l’état actuel du problème tant au point de vue clinique que phy¬ 
sio-pathologique. 

L’hyperthermie des hémorragies cérébrales avec inondation ventricu¬ 
laire, celle qui suit les traumatismescranio-cérébraux sont les plus ancien¬ 
nement connues. Cushing et tous les neurochirurgiens ont insisté, par 
ailleurs, sur les hyperthermies postopératoires, qu’elles soient dues à 
la dilation ventriculaire ou à l’atteinte directe des centres thermo-régu¬ 
lateurs de la base de l’encépbale. La simple ventriculographie, voire la 
plus innocente ponction lombaire, peuvent déclencher des crochets ther¬ 
miques. 

Les déséquilibres thermiques accompagnant l’évolution d’une tumeur 
cérébrale sont relativement rares. Ils s’observent surtout dans les néo¬ 
formations qui intéressent directement ou secondairement la région hypo¬ 
thalamique (cranio-pharyngiomes, par exemple), mais dans ces faits, le 
symptôme thermique est à l’arrière plan d’un tableau clinique explicite 
où dominent des signes focaux indiscutables. 

Beaucoup plus rares — exceptionnels à notre connaissance — sont les. 
faits où une tumeur cérébrale évolue tout d’abord sous les traits d’une 
instabilité thermique puis d’une hyperthermie prolongée faisant penser 
à une bacillose, à un état infectieux subaigu à point de départ viscéral, 
puis à une encéphalite. C’est un fait de cet ordre qu’illustre l’observation 
ci-dessous, qui tire son principal intérêt non seulement de la longue évo¬ 
lution d’un état fébrile dont l’accentuation fut parallèle au développement 
de la tumeur, mais surtout de la disparition de l’hyperthermie aussitôt 
pratiquée l’ablation de la tumeur. Celle-ci (épendymome) siégeait dans le 
ventricule latéral sur la couche optique. 
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Obserualion. — Lan..., 15 ans, ne présente rien de particulier dans ses antécédents 
.juscpi’en juin 1939, époque à laquelle cet enfant éprouve un peu de fatigue, parfois de 
légères céphalées. L’état général reste excellent, mais la persistance d’une fébricule, 
bien que les divers examens ne révèlent rien, justifie son séjour à la montagne pendant 
trois mois. Ceci reste inopérant et,à son retour, la température reste oscillante, attei¬ 
gnant 38“ et le dépassant même certains jours. 

Depuis quelques mois, bien que poursuivant ses études, cet enfant éprouve assez 
fréquemment des douleurs frontales et présente certains phénomènes nerveux dont la 
nature se précisera lors d’un accès comitial généralisé, précédé de phénomènes Bra- 
vais-jacksoniens droits, à début brachial. La température oscille maintenant autour de 
38“, mais l’état général paraît excellent lors de notre examen le 25 janvier 1941. L’en¬ 
fant, dont les fonctions intellectuelles sont parfaites, accuse une légère douleur sus- 
orbllaire gauche. L’examen neurologique met en évidence une très légère note pyrami¬ 
dale à droite où les divers réflexes tendineux ont un seuil un peu plus bas que ceux du 
côté opposé et où le réflexe cutané plantaire se fait en flexion moins franche qu’à gauche. 
L’e.xamen ophtalmologique (D’’ Joseph) met en évidence un état congestif des pa¬ 
pilles dont les bords sont flous ; l’acuité et le champ visuel sont normaux. 

Les radiographies du crâne traduisent un certain degré d’hypertension chronique 
avec disjonctions suturaires. La formule hématologique est la suivante : hématie 
3.900.000, hémoglobine 80 %. V. G. 1.02. Leucocytes 9.700, polynucléaires 69, 
éosino 3.5, basophiles 0. grands mononucléaires 2, moyens Mon. 6,5 ; lymphocytes 19, 

L’ensemble de ces constatations nous fait conseiller une ventriculographie. 

Venlriciilographie le 29 janvier 1941 montrant un écrasement de haut en bas du 
■corps et de la partie postérieure du ventricule gauche. 

Inlervenlion le 4 février 1941 (D'' Guillaume) en position semi-assise sous anesthésie 

Après bascule d’un volet pariétal gauche et ouverture de la dure-mère, on constate 
une certaine dilatation des circonvolutions pariétales, mais les ponctions exploratrices 
ne révèlent qu’une consistance particulièrement molle du parenchyme que vient con¬ 
firmer une exploration prudente mais profonde après incision corticale. Etant donnée 
la région, la discrétion du syndrome clinique, on décide de s’en tenir là, suspectant un 
processus inflammatoire encéphalitique rendu vraisemblable par l’évolution fébrile. 
Une décompression est pratiquée à la base du volet avant sa remise en place et sa 
fixation. Suture des téguments en deux plans. Les suites opératoires sont simples. Il 
est à noter toutefois l’existence d’une hémiparésie droite à prédominance brachiale et 
•d’un syndrome sensitif pariétal droit, troubles qui iront d’ailleurs en régressant. 

Peu après l’Intervention, la courbe thermique est marquée d’oscillations dont l’am¬ 
plitude ira peu à peu en s’exagérant. 

Ces crochets quotidiens, réguliers, ont un minimum à 37“ 5-37“ 7 le matin et un maxi¬ 
mum à 39“ vers 15 heures, précédé de frissonnements. Les divers exrmens viscéraux 
sérologiques, sont négatifs. 

L’état général demeure excellent. L’enfant est alors soumis à diverses thérapeutiques 
anti-infectieuses ; sulfamides, salicylate, vaccinothérapie neurotrope, abcès de fixa¬ 
tion, etc... qui ne modifient pas l’allure de la courbe thermique. 

A partir de septembre 1941, on note quelques crises comitiales, des céphalées, des 
■vomissements et au niveau des membres supérieur et inféreur droits, un déficit moteur 
important associé à des troubles de la sensibilité (impression de bras mort, parfois l’en¬ 
fant en ignore l’existence, l’oublie). 

Il est revu en cet état le 5 octobre 1941. La zone de décompression est tendue, la 
base du volet soulevée par la pression du cerveau. Le D' Joseph constate une stase 
papillaire bilatérale très marquée, avec hémorragies et un léger rétrécissement hémia- 
nopsique latéral homonyme droit. Outre cette température, il est à noter une accélé¬ 
ration constante du pouls, suivant habituellement la température, mais très souvent 
la tachycardie est plus importante que le degré thermique. La respiration reste à un 
rythme normal. 

On décide de pratiquer une nouvelle ventriculographie. Les ventriculogrammes 
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montrent une augmentation considérable du volume de la lésion qui écrase totalement 
le corps et le carrefour du ventricule latéral gauche, ceci de haut en bas ; la lésion gène 
la circulation du liquide céphalo-rachidien, dans les autres parties, très dilatées, du sys¬ 
tème ventriculaire. 

Inlervenlion le 10 octobre 1941 (D' Guillaume) sous anesthésie locale en position 
couchée. Bascule de l’ancien volet et ouverture d’un petit volet en arrière du précédent, 
permettant une voie d’abord plus large et assez postérieure en une zone muette de l’hé¬ 
misphère gauche. Après ouverture de la dure-mère, on constate un étalement de la 
partie postérieure des circonvolutions temporales, dans la partie toute supérieure de 
la région. Par ponction exploratrice à ce niveau et en direction du carrefour ventricu¬ 
laire, on perçoit à 7 cm. de profondeur une résistance très nette. Après incision corti¬ 
cale,, et en suivant la direction de l’aiguille exploratrice, on parvient au contact de la 
tumeur gris rougeâtre, ferme, se clivant bien du tissu cérébral adjacent. On parvient 
à la dégager peu à peu, mais son volume est considérable, on doit la morceler. Sa face 
inférieure constitue la paroi supérieure de la cavité ventriculaire ; elle repose sur les 
noyaux gris centraux sans leur adhérer, et après ablation complète de cette tumeur on 
laisse un ventricule largement ouvert. Poids de la tumeur : 96 gr. 

Après une hémostase rigoureuse particulièrement délicate, étant donnée la situation 
profonde de la lésion, on laisse dans l’hémisphère une vaste cavité que l’on remplit do 
sérum physiologique. 

Sutures durales. Fixation du volet. Sutures des téguments. 

Les suites opératoires sont simples, et tait capital de notre observation, la tempéra¬ 
ture revient à la normale après l’opération. 

Actuellement cet enfant dont l’état est excellent a une température rigoureusement 
normale. Du point de vue neurologique on note maintenant une régression complète 
du syndrome pariétal et un retour de la motilité. 


En résumé, une tumeur du ventricule latéral pesant sur la couche op¬ 
tique s’est manifestée tout d’abord par une fébricule cryptogénétique, ayant 
fait penser chez cet enfant à une bacillose ganglionnaire. L’augmentation 
de cette fièvre, en même temps que l’éclosion de crises comitiales un an 
après, permit de rapporter à une cause neurologique et, qui plus est, à 
une tumeur cérébrale l’ensemble du syndrome. Une exploration neuro¬ 
chirurgicale négative en janvier 1941 fut suivie d’une accentuation de 
la température, si bien que le diagnostic d’encéphalite hyperthermique 
avec épendymite fut admis pendant plusieurs mois. 

En octobre 1941 une nouvelle ventriculographie, suivie de l’ablation d’un 
volumineux épendymome du ventricule latéral, fit céder complètement 
l’hyperthermie. Cet enfant actuellement guéri présente une température 
en tout point normale. Nous tenons à relever l’excellent état général qui 
ne connut aucun fléchissement pendant les 2 ans d’évolution, si bien qu’on 
ne saurait parler de fièvre mais de simple hyperthermie. Avant toute in¬ 
tervention, la formule sanguine était assez proche de la normale (janvier 
1941), par la suite le chiffre des leucocytes atteignit 10.100 et 11.200 avec 
82 et 75 % de polynucléaires entre les 2 interventions. La respiration fut 
toujours normale, mais tout le long de l’évolution il existait une tachy¬ 
cardie le plus souvent parallèle à la température, mais parfois au-dessus 
d’elle. 
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Nous ne discuterons pas la physiopathologie d’un tel fait, il serait 
logique de rapporter l’hyperthermie à l’hypertension intracrânienne, 
mais remarquons tout de suite que cette hyperthermie ne céda pas à la 
première décompressive, elle ne disparut qu’après ablation de la tumeur. 
On peut donc admettre que la néoformation agissait à la fois par sa si¬ 
tuation sur la couche optique et par sa masse (100 gr, environ). 

Pareil fait exceptionnel où le déséquilibre thermique a pu être saisi 
précocement avant tout signe neurologique, où l’hyperthermie augmente 
avec, le développement de la tumeur pour disparaître définitivement 
aussitôt après l’ablation de celle-ci, en dehors de son intérêt clinique 
évident, est à verser au dossier, enrichi dans ces dernières années des 
hyperthermies nerveuses d’origine centrale. 
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Otfrid Foerster (1873-1941), par M. Pasteur Vallery-Radot. 

Otfrid Foerster qui s’est éteint à Breslau, le 15 juin dernier, laisse une 
œuvre considérable, une des plus amples et des plus diverses qui soient 
en neurologie. 

A la fois clinicien, expérimentateur, anatomiste, physiologiste, théra¬ 
peute médical et chirurgical, Foerster a marqué de son empreinte les dif¬ 
férents domaines de la neurologie. Outre ses nombreuses publica¬ 
tions, dont certaines sont de véritables monuments, le Traité de Neurologie 
en 17 volumes qu’il édita avec Bumke témoigne de sa puissance de tra¬ 
vail. 

H fut à la fois un grand observateur et un étonnant intuitif, un puissant 
scrutateur et un ardent imaginatif. 
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D’ordinaire, la documentation trop dense annihile l’esprit d’invention ; 
il n’en fut rien pour Foerster. Négligeant souvent de propos délibéré les 
conclusions de ses devanciers, il y a dans son œuvre un débordement de 
sève, une allégresse de création qui dépassent la commune mesure des 
œuvres médicales. Tout l’intéresse et le passionne, et chacune de ses 
études est pour lui l’occasion de découvertes. 

Nous ne saurions même pas essayer de donner une idée succincte de 
l’œuvre de Foerster, tant ses proportions sont vastes. Nous voudrions 
seulement rappeler ici quelques-uns de ses travaux les plus saillants. 

Dans un énorme travail où sont accumulés d’innombrables documents 
iconographiques, tant anatomiques que cliniques, il étudie les fonctions 
de la corticalité cérébrale et les désordres engendrés par les processus 
destructifs et irritatifs opérant sur le cortex. L’électrisation de champs 
corticaux soigneusement délimités et les symptômes qui en découlent 
l’amènent à proposer l’excision de foyers d’où irradient les excitations 
originaires de l’épilepsie, il supprime ainsi !’« épine irritative ». 

Non moins importante, et riche de faits nouveaux, est son étude sur la 
moelle épinière. Comme tout esprit novateur, il ne tient compte que des 
faits observés par lui-même. Il reprend l’étudeanatomique, physiologique 
et clinique des centres moteurs et sensitifs de la moelle et des voies qui 
leur correspondent. Il expose les résultats des transsections spinales 
segment par segment et aboutit aux mêmes conclusions que celles des 
neurologistes français, Guillain, Barré, Lhermitte. Il établit les lois qui 
règlent l’hyperexcitabilité réflexe des muscles dans les maladies de la 
moelle. Il reprend la description de la topographie des métamères spinaux 
radiculaires, en s’appuyant sur les résultats qu’il a obtenus parla section 
ou l’excitation électrique des racines rachidiennes. 

Un autre travail, qui nous fait admirer non moins que les précédents 
son formidable labeur et les multiples aspects de son savoir, est son 
étude sur la physiologie des muscles. Alors que d’autres se seraient peut- 
être cantonnés dans une seule méthode d’examen, l’étendue de ses con¬ 
naissances en anatomie et en physiologie et ses aptitudes multiples, qui 
font de lui aussi bien un expérimentateur qu’un clinicien et un chirurgien, 
lui permettent d’employer ici, comme dans ses autres recherches, les mé¬ 
thodes les plus variées pour résoudre les problèmes les plus complexes. 
Il utilise l’excitation du muscle à travers la peau, l’excitation du nerf 
moteur découvert au cours d’intervention chirurgicale, la recherche des 
mouvements actifs dans des affections ayant provoqué des déficits mus¬ 
culaires limités, etc... 

Que d’autres études il nous a données qui resteront des documents 
neurologiques auxquels les générations futures se reporteront 1 

Dans sa magistrale étude des syndromes dus aux altérations des gan¬ 
glions striés, il passe en revue les chorées, les athétoses, les syndromes 
pallidaux et striés et il analyse le syndrome précédemment décrit par lui 
sous le nom de rigidilé des arlérioscléreax. 

Dans son étude sur les chorées chroniques, il décrit un ensemble de 
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signes caractéristiques, en particulier les crises de contractions toniques 
passagères, et il soutient que les myoclonies comme la chorée sont en 
relation directe avec l’adultération des ganglions striés. 

Son travail sur les encéphalopathies de l’enfance est un modèle d’exa¬ 
mens cliniques et anatomopathologiques. 11 y décrit une forme spéciale, 
la forme aslasique et atonique des cérébropathies infantiles, et montre qu’elle 
est due à une sclérose des lohes frontaux atteignant les circonvolutions 
rolandiques. 

Neurologiste dont le cerveau bouillonne d’idées et dont le labeur est 
sans trêve, Foerster est plus connu du grand public médical comme un 
neurochirurgien plein d’audace qui excisa les foyers épileptogènes, qui 
sectionna les racines postérieures pour lutter contre les contractures 
d’origine pyramidale, le torticolis spasmodique et les douleurs des tabé¬ 
tiques. 

11 est un des très rares chirurgiens qui aient observé directement, 
après laminectomie, l’état de la moelle à la suite d’une commotion ; il a 
pu ainsi mettre en évidence l’oedème spinal postcommotionnel et, incisant 
le segment œdémateux, il a observé une amélioration soudaine des symp¬ 
tômes. 

Foerster, originaire de Breslau, resta dans sa ville natale presque toute 
sa vie, hormis le séjour qu’il fit pendant les années 1897-1899 à La Sal¬ 
pêtrière, où il fut le disciple de Dejerine pour lequel il ne cessa de pro¬ 
fesser la plus grande admiration. C’est à Breslau que Foerster fut Docent, 
puis Primararzt du département neurologique de l’Hôpital Wenzel-Hanke, 
puis professeur ordinaire, enfin professeur de neurologie, une chaire ayant 
été créée pour lui. Il fut directeur de l’Institut neurologique qui fut édi¬ 
fié en 1934 à Breslau grâce aux ressources fournies par la Fondation 
Rockefeller. 

La neurologie perd en lui un de ses plus grands représentants dont 
l’œuvre, ainsi que l’écrivait récemment notre collègue Lhermitte, se 
marque par son originalité et sa profondeur. 


Présentation d’un livre de M. Souques, 

par M. Pasteur Vallery-Radot. 

J’ai l’honneur de présenter à la Société, au nom de M. Souques, un petit 
livre intitulé Tacite et les présages (1). 

« Cet essai, dit M. Souques dans son Introduction, est né de la ren¬ 
contre de l’infortune avec le hasard. Obligé par le malheur des temps de 
quitter brusquement mon domicile et de chercher asile en province, j’ar¬ 
rivai, le 16 juin dernier (1940), dans une petite ville du Gévaudan. J’y 
retrouvai un ami qui, pour m’adoucir l’amertume des jours, me prêta 
quelques livres Le premier que j’ouvris fut une traduction de Tacite. En 


(1) Imprimerie A. Rey, Lyon, 1941, 1 volume de 109 pages. 
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la feuilletant, je remarquai que les mots prodige et présage reparaissaient 
souvent, et je me posai la question suivante: Tacite croit-il aux présages ? 
Avant d’y répondre, il était indispensable de remonter aux sourcces et 
d'examiner les textes. J’ai alors lu attentivement les œuvres de cet histo¬ 
rien. J’y ai trouvé, disséminés çà et là, de nombreux documents relatifs à 
cette question. J’y ai même relevé des présages de maladie, de mort et 
de guérison ; et c’est, par parenthèse, ce côté médical qui m’a décidé à 
aborder une étude étrangère à mes occupations habituelles. » 

M. Souques dépouilla, scruta, interrogea tant et si bien Tacite, qu’il 
obligea l’auteur latin à secouer un sommeil de près de dix-neuf siècles 
pour lui répondre. 

Tacite s’est affranchi en partie des idées de son temps. Il croit bien à 
l’intervention des dieux dans les affaires des hommes, mais il ne voit pas 
leur intervention derrière tout prodige ; il va même jusqu’à dire : « Pour 
moi, plus je repasse en mon esprit d’événements anciens ou récents, plus 
j’aperçois dans toutes les affaires les caprices qui se jouent des choses 
humaines. » 

Tacite n’ajoute pas foi à toutes les réponses des augures, des arus- 
pices, des astrologues, des oracles et des interprètes des songes. 

Il faut, conclut M. Souques, savoir gré à Tacite d’avoir fait intervenir 
l’expérience et la raison dans l’explication des phénomènes et des évé¬ 
nements. 

On ne saurait s’étonner que M. Souques se soit intéressé à Tacite. De 
même que bien des médecins et des scientifiques ont pour auteur préféré 
Paul Valéry parce que sa langue est un modèle pour qui se complaît dans 
les sciences exactes, de même M. Souques, esprit qui aime la netteté des 
mots et des idées, devait apprécier la concision du style et la précision 
de la pensée de Tacite. Il a su analyser avec une grande finesse l’auteur 
latin. 


Amyotrophie du type Charcot-Marie congénitale avec débilité 
mentale et troubles de la parole. Coexistence de malformations ; 
spina-bifida, maladie de Roger, par MM. Heuyer, Hurez et Feld. 

Observation. — P. Yolande, 11 ans 1 /2, est amenée à notre consultation le 4 no¬ 
vembre 1941, pour débilité intellectuelle et troubles de la marche. 

A. H. : Mère morte à 31 ans de méningite tuberculeuse. Un cousin au 3® degré de la 
mère a un pied bot. Père âgé de 37 ans, bien portant; enfoncement frontal médian, sé¬ 
quelle d’un accident de motooylette survenu en 1937, aucune séquelle cérébro-ménin¬ 
gée. Remarié, une fille de 4 mois de 2» lit, normale. 

A. P. : Née à terme. Poids à la naissance 2 kg. Dès les premiers mois, les parents re¬ 
marquent la maigreur des jambes et l’attitude vicieuse des pieds. 

Premiers mots à 14 mois. Premiers pasà2ans. Propre avant 2 ans. Varicelle enl939. 
Rougeole bénigne en janvier 1941. 

Il n’y a pas à proprement parler une histoire de ta maiadie. L’enfant ne s’est jamais 
plainte de ses jambes. Elle se fatiguait vite au cours des promenades longues, éprouvant 
le besoin de s’asseoir. La parole défectueuse, rudimentaire, n’a pas inquiété les parents. 
Mise à l’école à 8 ans, elle n’a fait aucun progrès. 
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I. — Membres inférieurs. 

Examen neurologique. — Les pieds sont en varus équin avec rotation interne légère ; 
amyotrophie des jambes. 

En position couchée, aucun mouvement anormal ; pas de tremblement, les jambes 
sont allongées et les pieds tombants. 

Debout : effacement de la cambrure lombaire normale, le tronc étant légèrement 
Versé en avant. L’épreuve de Homberg est négative ; l’épreuve sensibilisée rompt l’é- 

A la marche : la malade steppe, la pointe des pieds est tombante. La marche aveugle 
se tait en ligne droite. 

La force musculaire segmentaire est faible mais symétrique pour les fléchisseurs, 
abolie jiour les extenseurs du pied et des orteils, le jambier antérieur, les péroniers la¬ 
téraux ; diminuée pour les extenseurs de la cuisse sur le bassin ; normale pour les 
adducteurs et abducteurs de la cuisse. Le ballottement des pieds est aboli. 

A la palpation, on vérifie l’amyotrophie symétrique des 2 mollets ; les muscles ont 
une consistance dure, ligneuse, ils collent au squelette. 

L’attitude vicieuse des pieds est fixée par rétraction des tendons d’Achille. Les pieds 
sont tombants, les orteils semi-fléchis. 

Les réflexes tendineux sont vifs ; les rotuliens bicinétiques. De façon intermittente 
on obtient quelques secousses de trépidation épileptoïde des pieds. Les réflexes cu¬ 
tanés plantaires se font en flexion ; les cutanés abdominaux sont normaux. La contrac¬ 
tion idio-musculaire est normale. Dans l’épreuve du talon au genou, le talon dépasse le 
but, plane au-dessus de la rotule et ne s’y fixe qu’après plusieurs oscillations. 

Aux membres intérieurs existent des troubles vaso-moteurs : pieds froids et moites. 
L’indice oscillométrique est de 6 à la cuisse gauche, 5 à la droite, pour une tension de 
11 au Pachon. 


11, — Membres supérieurs. 

.\ux M. S., la force segmentaire est intacte. A noter des synoinésies dans le mouve¬ 
ment de préhension sans paralysie. Tonus normal. Pas d’amyotrophie. Réflexes ten¬ 
dineux vifs. Dans les épreuves de coordination- : adiadococinésie, dysmétrie avec léger 
tremblement intentionnel dans l’épreuve du doigt sur le nez. Pas de déviation dans 
l’épreuve de l’indication : le doigt oscille légèrement mais ne dévie pas. 

Sensibilité ; superficielle et jirofonde normale, sur toute la surface du corps. 

Nerfs crâniens normaux. — Circonférence céphalique : 49 cent. 

Troubles psijchiques : enfant affectueuse, émotive, expansive, avec euphorie domi¬ 
nante, passe du rire aux larmes facilement. 

Débilité intellectuelle grave ; niveau mental de 6 ans aux tests de Binet-Simon. Re¬ 
tard scolaire presque entier. 

Troubles de la parole : parole s]K)ntanée : parle petit-nègre, agrammatisme complet, 
ne forme pas de phrases. Parole répétée : chuintement, achoppement sur les phrases 
les plus simples, élude les mots un peu difficiles, dysarthrie. 

Exécution des ordres très correcte ; fait l’épreuve des 3 papiers. Audition verbale 
normale. Dénomination des objets correcte pour les objets usuels ; use parfois de péri¬ 
phrases. Lecture nulle, connaît seulement certaines lettres. Ecriture : sait juste écrire 
correctement son nom. 

Examen somatique. — Poids : 23 kgr. 300 ; taille : 1 m. 23. 

Cœur : gros souffle systolique de toute l’aire précordiale à propagation en tunnel ; 
maladie de Roger. T. A. : 9 1 /2-6 1 /2. 

Poumons. Foie. Rate, normaux. 

Stigmates de dégénérescence ; dents mal implantées, écartées, crénelées. Fossette coc. 
cygienne très marquée. A la palpation, l’hiatus sacralis est prolongé vers le haut par 
une gouttière médiane sur le trajet de la crête sacrée. On a l’impression d’une ébauche 
de spina-bifida. 
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Température normale. Pouls 92, position couchée et debo ut. 

Urines : ni sucre, ni albumine. 

Examens complémentaires : 1“ L. C.-R. normal au triple point de vue chimique, oylo- 
logique et sérologique. 

2» Examen électrique : a donné des renseignements importants. 

Aux membres inférieurs : inexcitabilité complète des muscles jambiers antérieurs, 
extenseurs communs des orteils, extenseur propre du grosorteil, pédieux ; les péroniers 
ont conservé leur excitabilité et ne présentent pas de lenteur. Dans les autres muscles : 
réaction normale. 

Aux membres supérieurs, rien d’anormal. 

3“ La radiographie du crâne ne montre aucune lésion caractérisée. 

4“ La radiographie du rachis lombo-sacré : spina-bifida des plus nets portant sur S-1, 
S-3, S-4, respectant S-2. 

5“ Le lipiodol intrarachidien, injecté entre L-1 et L-2, montre : 

— sur un premier cliché, la masse lipiodolée collectée dans le cul-de-sac durai au ni¬ 
veau des deux premières sacrées. Le cul-de-sac présente de face plusieurs inclsures 
peu profondes comme s’il était étranglé parautant de brides. De sonpôleinférieur, plu¬ 
sieurs séries radiées partent en éventail déployé atteignant S-4. Au-dessus, plusieurs 
gouttelettes de lipiodol sont restées accrochées au niveau de L-2, L-4, L-5. 

En basculant la malade jusqu’à l’horizontale, puis au delà, on voit le lipiodol s’é¬ 
tirer, glisser lentement en coulées amincies. Aucun obstacle, aucun arrêt, aucune dé¬ 
formation. 

Le 2“ cliché, en position orthostatique montre une image identique à la première, 
mais des gouttelettes et des travées suspendues plus nombreuses jusqu’à la hauteur 
de L-1. 

6° Electrocardiogramme : normal. 


Commentaires. 

Nous sommes en présence d’un complexe neurologique congénital. 
L’amyotrophie a été constatée dès les premiers mois de la vie. Le dé¬ 
ficit moteur, d’abord peu marqué, n’a causé qu’un léger retard de la 
marche et s’est accentué par contraste au fur et à mesure du développe¬ 
ment. 

Il ne s’agit pas d’un syndrome myopathique ni polynévritique. L’a¬ 
trophie musculaire est du type myélopathique, localisée surtout aux mem¬ 
bres inférieurs et avec la localisation distale de l’amyotrophie Charcot- 
Marie, avec varus équin et atrophie en jarretière. 

Toutefois, l’évolution n’est pas celle d’une atrophie musculaire Charcot- 
Marie, qui n’est pas une affection congénitale mais qui débute dans le 
jeune âge. Dans notre cas, l'affection paraît avoir été congénitale. De 
plus, l’atteinte des cornes antérieures de la moelle est dépassée en lar¬ 
geur et en hauteur ainsi qu’en témoigne l’association à l'amyotrophie 
d’un syndrome cérébello-spasmodique fruste. 

Quels sont les rapports de cette malformation congénitale de la portion 
caudale du névraxe avec la spina-bifida soupçonnée cliniquement, affirmée 
radiologiquement ? 

Il nous faut d’abord souligner la présence de la fossette coccygienne 
associée à cette spina-bifida. Guillain, Mathieu et Gaicin ont publié à la 
Société de Neurologie, le 5 novembre 1925, un cas d'amyotropbie Cbar- 
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cot-Marie coexistant avec une spina-bifida. Dans leur cas comme dans 
le nôtre, le radio-lipiodol avait permis de constater des déformations du 
cul-de-sac durai et des cloisonnements des lepto-méninges. Dans notre 
cas, ce cloisonnement existe jusqu’au niveau de L-1. De plus, l’image de 
stries en éventail, partant du cul-de-sac, semble la traduction radiolo¬ 
gique de petits divercules dure-mériens, reliquats de véritables trajets 
fistuleux, dont le plus important, apparemment, aboutirait à la fossette 
coccygienne cutanée. Il y a des malformations associées du canal rachi¬ 
dien, des méninges et de la moelle. 

Les altérations des voies motrices et cérébelleuses ne sont pas seules 
en cause. Il y a une débilité intellectuelle grave aux confins de l’imbécil¬ 
lité et un état affectif anormal, comme Sainton en a signalé dans sa tbèse 
classiciue sur l’amyotropbie Charcot-Marie. 

Les troubles de la parole, avec le caractère paraphasique de l’expres¬ 
sion et la dysarthrie de l’articulation, rentrent dans le cadre d’une apha¬ 
sie fruste. 

Cette atteinte complexe indique une participation du cortex et, plus 
particulièrement, de la charnière temporo-pariétale gauche. 

Enfin, la maladie de Roger qui s’associe à ce syndrome neurologique 
montre la nature congénitale, l'atteinte fœtale et la signification térato¬ 
logique de l’ensemble. 

L'étiologie de ce curieux syndrome congénital garde tout son mystère. 
L’atrophie Charcot-Marie est considérée comme une affection hérédi¬ 
taire et familiale. Il n’existe qu’une dizaine de cas où l’hérédité n’ait pu 
être constatée. Cette hérédité est parfois directe, parfois indirecte. Or, 
dans notre observation, l’anamnèse ne fournit aucun renseignement sur 
l’origine héréditaire ; seul, un lointain cousin de la mère a eu un pied 
bot. Il n’y a non plus aucun renseignement indiquant une nature infec¬ 
tieuse, excepté l’antécédent tuberculeux maternel. 


Crises de vaso-dilatation hémicéphalique (hyperémie faciale, con¬ 
jonctivale, pituitaire, sinusale et méningée) avec hémicéphalée, 

par MM. Pasteur 'Vallery-Radot .;t Jaccjues Sérane, 

M"» D., âgée de 22 ans, présente depuis deux ans des crises consistant en hémicé¬ 
phalée avec vaso-dilatation de la joue et larmoiement du même côté. 

La crise est annoncée par une céphalée violente, presque toujours unilatérale, à gau¬ 
che, atteignant les régions occipitale, frontale et périorbitaire. Quelques heures plus 
tard, apparaissent des troubles vaso-moteurs intenses du même côté : rougeur de la 
joue, delà régiori périorbitaire et de l’aile du nez. La température, appréciée à la main, 
nous a paru nettement augmentée de ce côté, par comparaison avec le côté opposé. 
Sur l’aile du nez et la joue perlent parfois des gouttes de sueur. Du même côté, la con¬ 
jonctive est très congestionnée et l’œil larmoie abondamment. La malade se plaint de 
photophobie. 11 n’y a pas d’hydrorrhée, mais la malade a parfois la sensation d’obstruc¬ 
tion nasale. La muqueuse buccale n’est pas hyperémiée, il n’y a pas de modification de 
la salivation. 

Du côté où siègent les troubles vaso-moteurs, on observe, lors des crises, un hémis¬ 
pasme, qui semble volontaire, car on arrive à le faire céder par la suggestion. 


SÉANCE DU b FÉVRIER 1942 


79 


La violente céphalée hémicranicnne qui a précédé les trouilles vaso-moteurs persiste 
pendant toute la crise. La pression au niveau de l’émerg'ence des nerfs susorbitaire et 
occipital, do ce côté, provoque une vive douleur. La malade se plaint de sensation de 
cuisson légère du côté hyperémie. 

.Insqu’à ces dernières semaines, les crises duraient de un à trois jours, survenant de 
préférence au cours de la semaine précédant les règles nu pendant celles-ci, siégeant 
jiresque toujours à gauche, rarement à droite; exceptionnellement, elles étaient bila¬ 
térales ; elles n’obligeaient pas la malade à s’aliter. 

Actuellement, les crises sont beaucoup plus fréquentes et beaucoup plus intenses. 
Elles ne laissent à la malade pas plus de deux ou trois jours de répit et sont souvent 
subintrantes. Elles se prolongent parfois trois ou quatre jours. La malade, du fait de la 
céphalée intense et de la photophobie très gênante, est obligée de garder le lit pendant 
toute leur durée. Parfois les extrémités sont froides ; une fois, ce refroidissement s’est 
accompagné d’un peu de sudation, plus accusée du côté des troubles vaso-moteurs hémi- 
céldialiques. 

L’examen neurologique montre l’intégrité des nerfs crâniens, tant au cours des crises 
que dans leur intervalle. Sen.sibilité des téguments de la face, normale à tous les modes_ 
Sensibilité de la muqueuse buccale normale. Réflexescornéen, fronlo-palpébral et mas- 

li. O. G., recherché pendant une crise : 81 avant la com|)ression, 74 pendant. 

Le reste de l’examen neurologiipie est négatif. Rien à signaler pour les divers organes. 
Pas de troubles endocriniens : règles normales, métabolisme basal, — 8,5 %. 

Nous avons fait piiisieurs constatations au cours de la crise : 

I “ Examen olo-rhinn-larijngolngique (lait par M. Agay). Du côté des troubles vaso¬ 
moteurs de la face on observe, à chaque crise, la muqueuse pituitaire hyperémiée, le 
cornet moyen tuméfié, les sinus frontal et maxillaire très obscurs. Du côté opposé, rien 
de semblable. Entre les cri.ses, la muqueuse pituitaire a un aspect normal, les sinus 
ont une transparence normale. 

L’appareil auditif, au cours des crises et entre les crises, est normal. 

2“ Examen ophtalmologique (fait par M. Prélat). On ne constate au cours des crises 
ni enophtalmie ni modification pupillaire, et l’examen du fond d’œil ne décèle ni hyper¬ 
émie ni œdème de la i)apille, ni modification du calibre des artères ou des veines. Seule 
existe une intense hyperémie conjonctivale du côté de la vaso-dilatation faciale. 

3“ Examen du liquide céphalo-rachidien. Entre les crises, le liquide céphalo-rachidien 
est normal : aspect, pression, albumine, cytologie, Bordet-Wassermann, benjoin colloï¬ 
dal. 

Au moment des crises, existe une réaction du liquide céphalo-rachidien : liquide 
ciair, de pression normale à l’appareil de Claude, mais contenant 0 gr. 40 d’albumine, 
15 éléments blancs avec hématies à la cellule de Nageotte. L’examen sur lame montre 
que les éléments blancs sont des lymphocytes. 

II se produit donc, au cours des crises, une hyperémie méningée, décelée par l’exa¬ 
men du liquide céphalo-rachidien, comme il se produit une hyperémie de la conjonc¬ 
tive et de la pituitaire. 

4“ Action d’une subslance vaso-conslricliue. L’injection sous-cutanée d’un quart de 
milligramme d’adrénaline est active. Au bout de cinq minutes, la douleur diminue 
notablement. Trois heures après, elle disparaît, en même temps que la vaso-dilatation 
de la face et de la conjonctive s’atténue considérablement. Mais les sinus, opaques 
avant l’injection, ne s’éclaircissent que très incomplètement. 

L’injection de 3 centigrammes d’éphédrine donne des résultats beaucoup moins 
nets et beaucoup moins constants. L’ingestion de XL gouttes d’adrénaline ou de 3 cen¬ 
tigrammes d’éphédrine est sans action. 

5“ Altouchemenl des filets sympathiques de la muqueuse pituitaire. 

Un tampon imprégné de liquide de Bonain appliqué sur la muqueuse pituitaire en 
arrière de la queue du cornet moyen, du côté atteint, donne un résultat remarquable. 
En deux ou trois minutes, la céphalée disparaît complètement et le larmoiement cesse. 
En un quart d’heure, les sinus frontal et maxillaire, opaques avant l’attouchement, 
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s’éclaircissent complètement. L’hypeicmie de la face et des muqueuses conjonctivale 
et pituitaire s’atténue lentement, elle disparaît au bout de quelques heures. 

En cas de crise bilatérale, l’application du liquide de Bonain sur la pituitaire des 
deux côtés donne le môme résultat. 

Nous n’avons trouvé aucune cause organique pouvant expliquer ce syndrome d’irri¬ 
tation du sympathique cervical. 

Nous avons recherché, et fait rechercher par notre ami Alajouanine qui a bien voulu 
examiner la malade, la possibilité d’une tumeur cérébrale. Fond d’œil, radiograi>hie 
du crâne, encéphalographie (pratiquée dans le service de M. Alajouanine) : résultats 
normaux. 

L’examen du liquide céphalo-rachidien a permis d’éliminer la syphilis et la tuber¬ 
culose méningées. La radiograidiie de la colonne cervicale et la radiographie du médias- 
tin n’ont décelé aucune cause de compre.5sion ou d’irritation. L’examen oto-rhino- 
jaryngologique n’a pas montré de sinusite, l’obscurcissement des sinus étant intermit¬ 
tent et coïncidant avec les crises. Enfin, l’examen clinique n’a décelé aucune cause de 
compression dans la région cervicale. SeuU’oxamen dentaire a révélé une pulpite sub¬ 
aiguë de la canine supérieure droite, mais les crises de vaso-dilatation se produisant 
presque toujours du côté gauche on ne peut imputer à cette lésion, minime, les troubles 


Cette observation montre des crises sympathiques cervicales à répé¬ 
tition, caractérisées par une vaso-dilatation de l’hémiface, d’ordinaire du 
côté gauche, rarement du côté droit, exceptionnellement bilatérale. Cette 
vaso-dilatation cutanée s’accompagne, du même côté, de céphalée ainsi 
que de vaso-dilatation de la muqueuse conjonctivale, de la muqueuse 
pituitaire et des sinus frontal et maxillaire. Elle s’accompagne égale¬ 
ment d’une hyperémie méningée, comme le montre la réaction du liquide 
céphalo-rachidien. 

L’injection d’une substance vaso-constrictive (adrénaline), et surtout l’at¬ 
touchement des filets sympathiques au niveau de la muqueuse pituitaire 
avec le liquide de Bonain, ont une action sédative sur la crise. 

Ce cas est à rapprocher de deux autres que nous avons rapportés à la 
Société médicale des Hôpitaux en 1925 et 1938 (1) : il s’agissait de crises 
de vaso-dilatation hémicéphalique avec hémicranie, hémilarmoiement et 
hémihydrorrhée nasale. Dans un de ces deux cas, l’origine des crises 
a pu être mise en évidence : c’était une atteinte des sinus maxillaire 
et sphénoïdal avec ethmoïdite postérieure, du côté où se produisaient 
les crises. 

Dans ces trois cas, nous avons eu affaire à un syndrome identique, pro¬ 
voqué par une irritation, de cause décelée ou non, du sympathique cer¬ 
vical . 


(1 ) Pasteur Vallery-Radot et P. Blamoutier. Syndrome de vaso-dilatation hémi¬ 
céphalique d’origine sympathique (hémicranie, hémihydrorrhée nasale, hémilar¬ 
moiement). BuWciins ef Mémoires de la Société médicale des Hôpitaux de Paris, 1925, 
49“ année, n» 36, p. 1488-1493. 

Pasteur Vallery-Radot, P. Blamoutier, G. Mauric et D. Mahoudeau. Syndrome 
de vaso-dilatation hémicéphalique d’origine .sympathique. BuÙelins et Mémoires de la 
Société médicale des Hôpitaux de Paris, 1938, 54® année, n“ 4, 7 février, pp. 183-186. 
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Sur le < membre fantôme » consécutif à un tuberculome cérébral, 

par MM. J. Lhermitte, Riser et Gayral. 

Les faits qui démontrent la réalité d’un membre fantôme à la suite des 
lésions cérébrales limitées sont assez exceptionnels pour nous autoriser à 
rapporter l’observation présente que nous résumons. 

M"'" s..., âgée (le 38 ans, entre à l’hèpital pour tuberculose pulmonaire ; celle-ci a 
subi une e.vacerbatiou en sci>tembre 1940 ; en novembre on constate une tuberculose 
ulcéro-ca«éeuse bilatérale évolutive. Grand amaigrissement, fièvre avec grandes oscilla- 

Le 2 juillet 1941, la malade est atteinte de crises d’épilepsie ; celles-ci débutent pai¬ 
ries secousses olouiiiues du bras gaucho, lesquelles irradient vers le membre inférieur 
homolatéral, puis la malade perd conscience et est frappée do convulsions généralisées 
accompagnées de morsure de la langue et d’incontinence des sphincters. 

La première crise s’est déroulée le 20 juin et fut suivie par cinq paroxysmes convul- 

E.xamen le 2 juillet 1941. Après la dernière crise, la patiente a observé une difficulté 
des mouvements volontaires du bras gauche, surtout accusée lors des mouvements 
précis, ainsi qu’une fatigabilité anormale. — Le fantôme. noiisracontelephénomfuie 
singulier suivant : « Soudainement, mon bras gauche devient très long, si long que je. 
puis toucher le mur d’en face avec le bout des doigts ; c’est sui toul la main qui s’allonge, 
qui devient longue, longue, les doigts sont comme des pattes minces et allongées, l’a- 
vant-bras s’étire moins ; le bras demeure dans sa forme. Cela dure à peu près une mi¬ 
nute et tout revient comme d’habitude. » 

Interrogée, la malade affirme qu’elle a bien conscience que c’est son bras qui s’allonge 
mais qu’elle n’apprécie [las bien le contact du mur, celui-ci ne semble pas normal car 
elle n’a jamais entendu dire que pareille chose pouvait arriver. Ce phénomène se pro¬ 
duit deux à trois fois par semaine, le plus souvent au milieu de la journée et toujours 
en dehors des crises d’épilepsie. Jamais au cours de la nuit. 

Objectivement, l’on relève une diminution de la force musculaire du membre supé¬ 
rieur gauche globale mais surtout accusée sur les extenseurs. La main est légèrement 
tombante. Les réflexes ostéopériostés sont abolis au membre supérieur gauche tandis 
qu’ils sont normaux à droite, les réflexes rotulien et achilléen sont diminués, le signe 
de Babinski positif à gauche, de même que la manœuvre de Barré. Les sensibilités sont 
■conservées sauf la pallesthésie sur le membre inférieur gauche et le sens des attitudes 
■sur les mêmes segments. 

.Aucune perturbation du côté des nerfs crâniens ni des organes des sens. Lesyeux sont 
normaux sans stase papillaire. 

Ponction lombaire : tension 28, 4 lymphocytes par mmc., 0,50 d’albumine, réactions 
du benjoin colloïdal et de B.-W complètement négatives. 

Bacillose pulmonaire, adénopathies cervicales et axillaires, abcès froids au pied gau¬ 
che et au bras droit. 

Mise au traitement par le gardénal à la dose de 0,15 centig., la malade qui n’a pas 
eu.de crises épileptiques, se plaint d’être obnubilée ; elle a éprouvé le phénomène de 
l’allongement à deux reprises. On ajoute au gardénal une dose de tartrate borico-po- 
tassicfue, ce qui n’empêche pas la malade d’être aux prises, quatre fois, avec le phé¬ 
nomène de l’allongement subjectif du bras gauche jusqu’au mur. 

Le 18 août. La malade n’a pas été atteinte de crises comitiales mais à deux reprises 
elle a été hantée par le bras fantôme, vers 10 h. du matin. Nous observons alors une 
aggravation de la parésie du membre supérieur gauche et une exaltation du réflexe 
rotulien gauche accompagné du signe de Babinski. 

La malade présentant des adénopathies cervicales et axillaires gauches, on pratique 
un examen électrique, lequel montre une hyperexcitabilité faradique et galvanique. 
Extension bilatérale des orteils. 
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Le 12 septembre 1940. Affaiblissement général ; aucvine crise ne s’est produite, mais 
une fois s’est répété le phénomène du fantôme que la malade accepte maintenant 
sans angoisse car elle s’y est habituée, dit-elle. 

Le 15 septembre. Léger syndrome méningé, adynamie, extension jjermanente des 
orteils. Mort le 30 septembre 1941. 

Aulopsie. Tuberculose cavitaire bilatérale, doubléed’un épanchement pleural gauclie. 

Sur le cerveau droit apparaît une tumeur du volume d’une grosse noix, située exac¬ 
tement sur le versant inférieur du pied d’insertion de ta 1« frontale sur la frontale as¬ 
cendante ; cette formation creuse une loge profonde dans le cortex et adhère à la pie- 
mère, elle refoule en arrière la c. précentrale et détruit la partie la plus reculée de FL 

Histologiquement, il s’agit d’un tuberculome typique caractérisé par une coque colla¬ 
gène épaisse dont les plans sont séparés par des coulées de cellules histiocytaires ; i)lus 
en dedans le tissu devient caséeuxet formé de débris de noyaux, de substance nécrosée 
où apparaissent, en bordure,de rares cellules géantes. 11 faut noter que cette néoforma¬ 
tion ne se continue pas avec le tissu encéphalique dont elle reste toujours séparée |)ar 
un plan de clivage. 

L’observation qu’on vient de lire s’inscrit donc dans le même cadre 
que celles de van Bogaert, Pineas, Schenderon et Gamaleja, et témoigne 
que des lésions corticales très limitées sont capables de déterminer des 
modifications profondes de l’image de notre corps et de provoquer l’appa¬ 
rition d'un membre illusionnel, prolongement du membre réel, et cela en 
l’absence de troubles permanents de la sensibilité. Nous ne discuterons 
pas ici le problème de la nature des paroxysmes au cours desquel appa¬ 
raît la déformation de l’image corporelle, mais nous insisterons sur le 
fait que le tuberculome occupe exactement l’emplacement des centres 
excito-moteurs de la main et de l’avant-bras tels qu’ils sont représentés 
par O. Foerster dans son dernier travail (1 ). 


Etude des membres fantômes dans ies sections totales de la moelle 

dorsale. Deux observations nouvelles, par MM. J. Lhermitte et J. 

SiGWALD. 

La réalité des membres fantômes à la suite de la transsection de la 
moelle complète n’étant pas encore admise par tous les neurologistes, 
nous apportons aujourd’hui deux nouveaux faits qui justifient la position 
que nous avons prise dans le débat et qui démontrent, s’il en était besoin, 
la validité des faits recueillis pendant la guerre de 1914-1918 par 
G. Riddoch et J. Lhermitte (2). 

H' Observaliun. — P... Louis, âgé de 30 ans, faille 13mars 1940une chute d’une hau¬ 
teur de 1 m. 50, sur le dos. Il éprouve aussitôt une vive douleur dorsale. Ilprétend avoir 
pu remuer ses jambes aussitôt après, mais lorsqu’on le relève, tout mouvement est 
impossible. Transportéà l’hôpital de Sainte-Marie-aux-Mines, on constate une paraplégie 
flasque totale, avec anesthésie et troubles sphinctérines. Une radio montre une fracture 
de D8. Réduction et plâtre suivant la méthode de Boehler. 


(1) 0. Foerster. Handbuch der Neurologie, vol. VI, page 97. 

(2) Voir : G. Riddoch, Brain, vol. 40, 1918 ; J. Lhermitte, La section lolale de ta 
moelle dorsale, 1 vol., 1919 ; J. Lhermitte et J. .Sigwald. Revue Neurologique, 1939, 
t. 72, no 1, pp. 51-56. 
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Transféré à l’hôpital de Thann, le 17 mars 1940, le blessé présente une paraplégie 
flasque complète, avec paralysie de la paroi abdominale, qui ne conserve que quelques 
mouvements à sa partie supérieure. Tous les réflexes tendineux sont abolis; le cutané 
plantaire est indifférent ; les crémastériens et lescutanés abdominauxrestentébauchés. 
Il existe une anesthésie complète à tous les modes, superficielle et profonde, dont la 
limite supérieure est entre les territoires D6-D7. Rétention des sphincters. 

Interrogé sur les impressions qu’il éprouve dans ses membres inférieurs, le blessé dit 
qu'il a l’impression de les avoir en flexion, les pieds reposant à plat sur le lit. 

Ultérieurement, l’évolution se fit vers l’aggravation. Il n’y eut aucun changement 
dans l’état de la paralysie ni de l’anesthésie ; de grosses escarres se développèrent. L’im¬ 
pression ressentie par le blessé d’avoir ses membres en flexion resta pendant les deux 
mois de son hospitalisation. Il fut par la suite évacué et perdu de vue. 

ID observation. —Bydz...,34 ans, mécanicien, spécialement développé physiquement 
car il fut un grand sportif, estpris brusquement le 23 lévrierl941 de rétention d’urine, 
le matin, à laquelle font cortège des sensations de fourmillements dans les jambes et 
l’abdomen et la paralysie rapidement complète des M. inférieurs. 

24 heures après : paraplégie complète avec rétention des urines et des matières, hypo- 
réflectivité tendineuse, mouvements de défense vifs. Trois jours après : Paraplégie 
absolue, hypotonie, ballonnement du ventre, abolition complète des réflexes tendineux 
et cutanés aux M. inférieurs. Anesthésie superficielle et profonde s’étendant jusqu’à 
Du, absolue à gauche, presque absolue à droite où quelques excitations nociceptives 
sont perçues mais non localisées. 

Déformation de l’image corporelle. Le malade a l’impression que ses jambes sont 
très grosses, que les cuisses sont comme de gros ballons, tandis que les jambes s’étirent, 
s’allongent et semblent tirer tout le corps vers le pied du lit ; tantôt les membres se rac¬ 
courcissent et semblent pousser tout le corps vers la tête du lit. 

Ponction lombaire : liquide clair. Albuminose 2 g. 20. Cytose . 2 par mmc. B.-W. com¬ 
plètement négatif. 

Hospitalisé à P. Brousse, nous avons pu suivre jusqu’à sa mort ce malade. Le syn¬ 
drome de la section totale de la moelle dorsale inférieure se montrait au complet : anes¬ 
thésie absolue jusqu’à DIO, suspension complète de tous les réflexes superficiels et pro¬ 
fonds du segment sous-lésionnel ; rétention complète des urines et des matières, œdème 
important de l’abdomen et des M. abdominaux, escarres sacrée, trochantériennes et 
talonnières. 

Pendant deux mois, les sensations subjectives dont les membres intérieurs étaient 
le siège disparurent, mais pendant les trois mois qui précédèrent son décès, le malade 
se plaignait d’éprouver des sensations de crampes, de fourmillements très désagréables, 
de serrements dans les jambes et surtout les mollets. Ajoutons que le patient conser¬ 
vait très présente l’image des membres paralysés, qu’il se les représentait correcte¬ 
ment allongés sur le lit, les pieds toujours à une distance correcte. 

Les constatations anatomiques et histologiques nous ont montré, ici, la réalité d’une 
destruction absolument complète de la moelle comprenant les X®, XI® et XII® seg¬ 
ments dorsaux ; seul persistait, vide, le fourreau pie-mérien. 


Nous nous souvenons enfin d’un blessé de la dernière guerre qui, 
atteint d’une blessure récente par balle dans la région dorsale inférieure, 
présentait une paraplégie flasque complète doublée d’anestbésie absolue. 
Or, ce blessé éprouvait l’impression que ses membres inférieurs étaient 
dans une position de flexion, les pieds semblant reposer sur la plante. 

Les deux observations qu’on vient de lire, si elles n’apportent aucun 
fait réellement nouveau, méritent quelque considération en ce quelles 
font voir la réalité des images posturales, d’une part, et des sensations 
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paresthésiques, d’autre part, dont les paraplégiques par transseclion 
spinale complète peuvent être l’objet. 

Nous ferons remarquer, une fois de plus, que les images posturales 
peuvent apparaître dès les premiers jours qui suivent la seetion médul¬ 
laire et que, en conséquence, ces images corporelles segmentaires ne 
peuvent être tenues pour l’expression de formations névromateuses, à 
supposer que celles-ci puissent être réalisables par les faisceaux spinaux 
sectionnés. 

D’un autre côté, nous marquerons d’un accent particulier les constata¬ 
tions anatomiques que nous avons faites chez notre second malade et qui 
démontrent avec rigueur la réalité de la suppression complète de la 
moelle sur la hauteur de trois segments dorsaux. 

Enfin, en dernier lieu, nous soulignerons le fait que les paresthésies 
douloureuses dans le segment sous-lésionnel se sont surtout manifestées 
plusieurs mois après la transsection, de même que dans les observations 
publiées par l’un de nous (Lhermitte : « La section totale de la moelle 
dorsale», 1919). Nous nous efforcerons dans un prochain travail de donner 
l’explication de ces faitsassez déconcertants. 


M. Schaeffer. — La communication de MM. Lhermitte et Sigwald 
m’incite à rapporter un fait de même ordre récemment observé. 

Au mois d’octobre dernier, j’ai eu l’occasion de voir à ritopital.St-.Joseiih une sœur 
de 82 ans, tort lueii conservée au point de vue psychique, qui après une chute dans un 
escalier présentait outre des contusions diverses et une fracture de l’avant-bras gauche, 
un syndrome de section médullaire de la moelle cervicale inférieure. Cette malade avait 
en elTet une quadriplégie flasque avec arétlexie tendineuse, une anesthésie superficielle 
et profonde totale, remontant jusqu’à la clavicule, une arétlexie cutanée, de la ré¬ 
tention des sphincters, des troubles vaso-moteurs avec œdème prédominant aux 
membres supérieurs, avec escarre de décubitus précoce, et une température oscillant 
entre 38 et 38,o. L’examen montrait une fracture de la colonne cervicale au niveau de 
06, Huit jours environ après l’accident, la malade présenta de l’extension des orteils 
plus nette à droite avec une ébauche de réflexes de défense, et la réapparition des ré¬ 
flexes rotuliens qui disparurent d’ailleurs 8 à 10 jours après. 

L’état de la malade resta satisfaisant pendant 3 semaines environ, puis les troubles 
trophiques s’aggravèrent, la température monta, toutes les fonctions organiques de- 
-vinrent déficientes et la malade succomba. 

Toujours est-il que cette malade très consciente, très pertinente et munie d’un sens 
critique parfait, me dit un matin, 10 jours environ après l’accident : « Docteur, j’ai 
quelque chose de neuf à vous dire qui va sans doute vous surprendre, et que vous n’a¬ 
vez jamais observé, j’ai 4 pieds et 4 mains. J’ai mes deux pieds qui sont au bout de 
mon lit, ceux que vous connaissez, et puis j’en ai deux autres aussi. Ceux-là sont plus 
petits, mais ils sont bien gênants. Ils sont repliés, croisés sur mon ventre. Gela me gêne, 
m’empêche de respirer. Parfois je les sens remuer un peu, mais ils conservent la même 
attitude. J’ai aussi 4 mains. 11 y a mes deux mains que vous connaissez, et puis il y en 
a deux autres plus petites qui sont à côté d’elles. Mais je les sens moins bien que mes 
pieds.»Je dis à la malade que j’allais la découvrir pour voir ses membres fantômes et 
lui dit de contrôler pour constater qu’elle n’avait bien que 2 pieds et 2 mains. Elle 
médit: « Oui, c’est curieux, en effet, jen’envois quedeux. » Aussitôt recouverte elle re¬ 
prit :« Vous n’allez tout de même pas me faire croire que je n’en ai pas quatrej puis^ 
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qu’ils sont ù moi et que je les sens». Etpendant toute la durée de l’évolution des acci¬ 
dents, lamaladeafflrma avec une ferme conviction l’existence de ses 4pieds. 11 semblait 
même que les pieds fantômes avaient pour la malade une réalité plus tangible que 
les pieds sains,car si elle ne me parlait jamais de ces derniers, elle semblait préoccupée 
par l’existence de ses membres illusionnels. 

Ainsi donc cette malade a présenté pendant le temps où j’ai pu l’obser¬ 
ver des modifications du schéma corporel consistant dans un dédouble¬ 
ment de l'image des membres supérieurs et inférieurs. Les membres fan¬ 
tômes avaient une attitude posturale sur laquelle G. Riddoch, après 
M. Head, a bien insisté. Mais dans le cas présent la malade admettait 
l’existence de ses membres antérieurement sains en position normale. 
Il existait une sorte de dissociation entre l’image visuelle qu’elle avait 
de ses membres, ceux en position normale, et la représentation postu¬ 
rale qu’elle percevait, celle des membres fantômes, qui aboutissait à un 
dédoublement de ces membres qui surprenait la malade et qu’elle ne pou¬ 
vait expliquer. 

Sans entrer dans le mécanisme de ces troubles perceptifs qui a déter¬ 
miné bien des controverses, je désire insister sur les faits suivants : 
1“ jamais la malade n’a accusé de perception subjective provenant de ses 
membres, soit spontanée, soit provoquée par l’examen sous forme de 
paresthésies ; 2“ l'apparition des membres fantômes a eu lieu précoce¬ 
ment, 10 jours environ après le début des accidents. En un mot, clini¬ 
quement, rien ne permet de penser que chez cette malade la section mé¬ 
dullaire n’était pas complète, ou qu’une régénération nerveuse a eu le 
temps de se réaliser. 


L’hyperpathie thoracique et les modifications du régime des ré 
îlexes superficiels et profonds consécutives à la myélite zesté- 
rienne, par M. J. Lhermitte et M. J. Bussière de Robert. 

Les études anatomiques que nous avons poursuivies depuis plus de 
quinze ans nous ont montré avec quelle singulière fréquence l’infection 
zostérienne détermine des lésions spinales d’ordre inflammatoire, et cela 
non seulement dans le myélomère en relation directe avec le ganglion 
lésé, mais dans des segments du névraxe très éloignés. 

Nous rapportons aujourd’hui une observation qui témoigne de l’expres¬ 
sion clinique de la myélite du zona. 

Observation résumée. — M""® Sem..., âgée de 64 ans, atteinte d’amaurose depuis 7 ans 
par suite d’iridocyclite ancienne, est admise à l’infirmerie de Paul-Brousse pour un zona 
thoracique occupant les deux bandes radiculaires Div, Dv. La douleur est très vive 
dans cette région et l’éruption très importante comporte des placards érythémato- 
papuleux, des vésicules dont plusieurs offrent un caractère hémorragique : adénopathie 
axillaire gauche. Le moindre frôlement de la peau où siège l’éruption est très doulou¬ 
reux. On ne découvre aucun signe d’adultération viscérale ; le coeur est normal, la 
tension artérielle ne dépasse pas 180/80. 

On institue un traitement par Dagenan et injections intraveineuses de vitamine B'. 
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Le 29 novembre, les douleurs n’ont pas diminué d’intensité ; les vésicules sont le 
siège d’infection locale et l’on observe des placards de macération cutanée dans le sillon 
sous-mammaire. On applique des pulvérisations locales de sulfamide. 

Le 10 décembre, l’éruption cutanée demeure encore très importante, mais l’infec¬ 
tion locale s’est atténuée ; les douleurs se montrent toujours aussi violentes. On 
pratique l’autohémotliérapie. 

L’examen systématique de la malade nous fait découvrir que toutes les excitations 
par le chaud, le froid, la piqûre, le pincement, la pression, suscitent l’apparition d’un 
Sentiment très pénible, douloureux même dans tout l’hémithorax gauche et la moitié 
gauche du cou débordant la ligne médiane de 1 cent, jusqu’à l’angle de la mâchoire. 
La patiente identifie très bien la qualité des sensations provoquées. 

De plus, toute excitation cutanée fortedans cette zone entraîne une extension franche 
du gros orteil du même côté avec accompagnement de la flexion de l’orteil contro-laté¬ 
ral. L’excitation plantaire, au contraire, détermine une flexion franche du gros orteil 
gauche : la manoeuvre d’Oppenheim est suivie de l’extension du gros orteil. Le signe de 
Vulpian est négatif (extension du gros orteil à la suite de la stimulation du sillon inter- 
métatarso-phalangien). Réflexes tendineux égaux et normaux aux membres supérieurs, 
les R. rotuliens sont plus vifs ainsi que les R. des adducteurs, les achilléens sont nor¬ 
maux. Pas de signe de Rossolimo, Meiidel-Bechterew, Gordon, .Scheffer. Pas de réflexes 
de posture. 

Le 19 décembre, les douleurs ne se sont pas apaisées. Les sensibilités épicritiques 
sont diminuées sur tout le territoire siège de l’éruption, le réflexe pilo-moteur est 

L’hyperpathie thoracique dont la limite interne déborde de un cent, la ligne médiane 
persiste ; la piqûre ou le pincement de toute la zone hyperpathique suscite une exten¬ 
sion franche de l’orteil homolatéral. Le phénomène d’Oppenheim a disparu. Pas de 
signe de Babinski mais le signe de Vulpian est positif à gauche. 

Les sensibilités profondes sont normales, mais le seuil des sensibilités thermique et 
douloureuse est abaissé sur l’hémithorax gauche. 

Le 20 décembre, on pratique une ponction lombaire. Tension à l’appareil de Claude : 
35 en position assise. Albumine 0,50. Benjoin colloïdal 0000002221222220. B.-W. et 
Hecht négatifs. 

Le 22 décembre, légère céphalalgie, mais atténuation des douleurs zostériennes ; 
l’hyperpathie est moins accusée, la piqûre du thorax ne provoque plus l’extension de 
l’orteil. Signes de Babinski, de Vulpian, d’Oppenheim négatifs. 

5 janvier 1942. Plus d’hyperpathie, douleurs zostériennes calmées, mais on relève 
une exaltation des réflexes tendineux du membre inférieur gauche avec ébauche de 
clonus du pied. Pas d’extension de l’orteil. 

La zone d’éruption zostérienne est aujourd’hui presque complètement cicatrisée ; 
les sensibilités s’y montrent nettement émoussées et disparu est le réflexe pilo-moteur. 

La malade quitte l’infirmerie se trouvant guérie. 

Commentaires- — Les données cliniques qui doivent être relevées ici 
consistent essentiellement dans une modification très frappante de la 
sensibilité de l’hémithorax et de la moitié homolatérale du cou corres¬ 
pondant au siège de l’éruption zostérienne. Depuis l’angle de la mâchoire 
jusqu’au-dessous de l’ombilic, les excitations par le chaud, le froid, la 
piqûre, le pincement, la pression entraînaient l’apparition de sensations 
fort pénibles et même si douloureuses que la patiente poussait des cris. 
De plus, toute sensation s’accompagnait d’un sentiment pénible, désa¬ 
gréable, ainsi qu’on l’observe à la suite des lésions thalamiques. En 
outre, toute excitation nociceptive appliquée dans la zone hyperalgésique 
était suivie de l’apparition de l’extension du gros orteil homolatéral 
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doublée de la flexion de l'orteil du côté opposé. Au contraire, l’excitation 
plantaire déterminait une flexion franche de l’orteil. Si la place ne nous 
était pas si ménagée, nous pourrions discuter, ici, le problème que pose 
l’extension de l’orteil dans les circonstances où se présentait ce zona tho¬ 
racique. S’agit-il d’une extension de l’orteil liée à une variation des chro- 
naxies sensitives analogue à celle que Bourguignon a décrite dans cer¬ 
taines affections médullaires, ou doit-on considérer cette modification du 
réflexe de l’orteil comme l’expression d’une lésion pyramidale ? Malgré 
la conservation de la forme normale du réflexe cutané plantaire pendant 
quelques jours tout au moins, nous pensons que l’extension de l’orteil 
spécifiait d’emblée l'adultération duf.pyramidalet celaenraison delà posi¬ 
tivité du signe d’Oppenheim. L’exagération des réflexes tendineux jointe 
à la survenance du signe de Vulpian s’inscrivent en faveur de cette manière 
de voir. 

Quoi qu'il en soit, d’ailleurs, ce que nous désirons retenir, c’est dans 
ce fait qu’un zona thoracique banal peut entraîner des lésions spinales 
étendues de la substance grise et des faisceaux blancs, lesquelles se 
marquent par des symptômes non équivoques, comme l’hyperpathie qui 
spécifie l’adultération de la corne postérieure sur une très large étendue, 
et les modifications du régime des réflexes superficiels et profonds homo¬ 
latéraux, reflets de l’atteinte du cordon latéral. 

Diabète insipide posttraumatique. Cessation subite de la soif 
au cours de l’ouverture d’un kyste arachnoïdien de la région 
opto-chiasmatique. Guérison, par MM. Kourilsky, David, Si- 
CARD et J. J. Galey [Paraîtra ullérieuremenl). 


Sur un cas d’hémiatrophie faciale coexistant avec une neurofi¬ 
bromatose cutanée diffuse, par MM. Georges Guillain, A. Gros- 
siORD et M. Rouzaud. 

Des asymétries de la face ont été maintes fois signalées dans la maladie 
de Recklinghausen, mais nous ne connaissons pas de cas d’hémiatrophie 
faciale, affection elle-même rare, coexistant avec la neurofibromatose. Il 
nous a semblé que l'observation suivante méritait d’être relatée. 

M“« B... Madeleine, âgée de 36 ans, est venue consulter, le 18 novembre 1941, à la 
Clinique neurologique de la Salpêtrière pour une hémiatrophie delà face qui s’accentue 
depuis plusieurs années. Il semble que le début clinique de la déformation faciale re¬ 
monte à 6 ou 7 ans. C’est tout à fait par hasard, et sans qu’aucune gêne fonctionnelle 
ait attiré son attention, que la malade remarqua un jour une très légère asymétrie 
des régions zygomatiques, un léger creusement de la fosse temporale gauche. Actuelle¬ 
ment cette asymétrie est devenue très nette, elle inquiète la malade, mais il n’existe 
aucune gêne fonctionnelle. 

L’asymétrie faciale paraît essentiellement en rapport avec une atrophie des muscles 
masticateurs superficiels du côté gauche, muscle temporal et masséter. Il semble exis¬ 
ter une rétropulsion du condyle inférieur gauche, en rapport sans doute avec l’amyo- 
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trophie du muscle ptérygoïdien externe. Le toucher buccal permet encore de vérifie 
que le muscle ptérygoïdien interne gauche présente une atrophie notable. L’examett 
électrique montre que les muscles temporal et masséter gauches se contractent sous 
l’influence du courant galvanique et faradique : diminution d’amplitude des contrac¬ 
tions sans lenteur. Il s’agit, semble-t-il, d’un processus ancien avec destructions par¬ 
tielles et n’ayant pas un caractère évolutif, tout au moins d’une rapidité suffisante pour 
donner lieu à de la lenteur. Les autres muscles masticateurs ne peuvent être explorés. 
Les réponses sont normales dans le domaine du facial. 

En dehors de l’atrophie des muscles masticateurs, il n’existe aucun trouble du triju¬ 
meau : sensibilité normale, réflexes cornéen et massétérin normaux. 

Les os participent au processus atrophique : atrophie du maxillaire inférieur gauche 
et de l’os malaire. 

11 existe des anomalies dentaires. A droite et en haut, la malade n'a que six dents- 
'antérieures ; il en est de même à gauche et en haut. A droite et en bas, on ne trouve que 
quatre dents : deux incisives, la canine, la première prémolaire ; il y a eu de plus deux 
avulsions dentaires. A gauche et en bas, il n’existe que cinq dents, sans aucum; avulsion 
dentaire antérieure. Les clichés radiographiques précisenl d’ailleurs qu’un grand nombre 
de dents absentes sont restées incluses. 

.Les radiographies cranio-faciales prouvent de plus l’asymétrie osseuse réelle des 
ftiaxillaires. 

L’examen complet de cette malade montre qu’elle jirésente, en dehors de l’hémia- 
trophie faciale, une maladie de Recklinghausen très typique ; très nombreuses taches- 
pigmentaires de couleur noire ou café au lait ; tumeurs cutanées molles ou inollus- 
coïdes. Les taches pigmentaires et les tumeurs sont surtout localisées .sur le tronc et la 
racine des membres. 

L’examen du liquide céphalo-rachidien est normal. Les réactions do Wassermann et 
de Kahn sont négatives dans le sang. 

Dans les antécédents de cette malade, on note une maladie de Recklinghausen chez 
sa mère et sa grand-mère maternelle. La dentition do la mère, comme celle de notre- 
malade, Serait toujours restée incomplète. 

La pathogénie de l’hémiatrophie faciale dans ce cas de maladie de Recklinghausen 
peut être discutée. Il n’est pas illogique de supposer l’existence d’un petit neurofibrome- 
sur la branche masticatrice du trijumeau. Il eonvient de se rappeler d’ailleurs que la 
pathogénie de l’hémiatrophie faciale pure, in dehors de toute maladie deRecklinghau- 
son, est encore très obscure. 


La syphilis de la région de l’angle ponto-cérébelleux, 

par MM. Georges Guillain et P. Auzepy. 

Les lésions syphilitiques vasculaires bulbo-prolubérantielles et les lé¬ 
sions syphilitiques méningées de la région de l’angle ponto-cérébelleux 
donnent parfois une symptomatologie analogue à celle des tumeurs de 
l’angle ponto-cérébelleux et peuvent ainsi amener des erreurs de dia¬ 
gnostic. Celui-ci est d’une grande importance, puisqu’il comporte, en cas 
de tumeur, l’opportunité d’une thérapeutique chirurgicale. Il convient 
d’ajouter que deux raisons principales rendent éventuellement le diag¬ 
nostic difficile : d’une part, la contre-indication de la ponction lombaire 
dans les tumeurs de la fosse postérieure, d’autre part, le fait que la stase 
papillaire n’existe pas dans nombre de cas de ces tumeurs. 

Les observations de syphilis de la région de l’angle ponto-cérébelleux 
sont peu nombreuses, aussi il nous a paru intéressant de rapporter urk 
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cas récent de la Clinique neurologique de la Salpêtrière dont nous rap¬ 
procherons quelques autres antérieurement publiés. 

M. Lab... (Maurice), âgé de 52 ans, caviste, est entré à la Clinique neurologique de la 
Salpêtrière, le 26 août 1941, donnant sur ses troubles actuels les renseignements sui¬ 
vants. En septembre 1938, un soir, en rentrant de son travail, il a une crise de vertige 
et fait une chute ; en 1940, nouvelle crise similaire. Le 20 août 1941, paralysie faciale 
gauche et augmentation dos troubles de l’équilibre. 11 faut ajouter que, depuis 1938. 
ce malade a des mictions impérieuses et parfois involontaires. 

L’examen clinique nous a montré les signes suivants : 

1 O Démarche de type cérébelleux ayant aussi un certain caractère spasmodique. 

2° Légère dysmétrie et léger tremblement intentionnel au membre supérieur gauche, y"- 

3” Réflexes tendineux exagérés aux membres inférieurs, vifs aux membres supéricuri^? t- ■ 
Signe de Babinski bilatéral. . 

4“ Sensibilités superlicielles et profondes normales. jKy • 

5“ Paralysie faciale gauche de type périphérique. • «Lf . 

6“ Réflexe cornoen aboli avec conservation de la sensibilité cornéenne. 4^-; 

7" Examen cochléo-vostibulaire, (D' Péroz, 27 août 1941 ). Troubles spontanés nuls^-;^ 
Audition (O. D. G.) : voix chuchotée non perçue, voix haute perçue jusqu’à deux mcti>^£j^, . 
tous les diapasons sont perçus, mais diminués d’un quart; Rinne négatif; SchwabacB^. 
diminué. — Épreuve calorique (O. D. G.): après injection de 10 et de 50 cent, cubes 
aucun nystagmus, après injection de 100 cent, cubes quelques secousses de nystagmus 
horizontal. — Epreuve rotatoire, tête droite, dix tours de gauche à droite, dix tours de 
droite à gauche, quelques secousses de nystagmus horizontal. — Conclusions : impor¬ 
tant déficit cochléo-vestibulaire. 

8“ Examen oculaire (D"' Dupuy-Dutemps, D'' septembre 1941). Acuité visuelle nor¬ 
male. — Pupille droite normale, pupille gauche plus large que la droite, à contours 
irréguliers, sans perturbation des différents réflexes. — Motilité de l’œil droit normale; 
paralysie du petit oblique à gauche. —Champ visuel normal. — Fond des yeux normaux. 

L’ensemble de cette symptomatologie orientait vers le diagnostic d’une tumeur 
possible de la- région ponto-cérébelleuse gauche. Toutefois, prenant en considération 
ce fait que le malade avait ou, à l’âge de 20 ans, un chancre syphilitique et aussi qu’il 
n’existait pas de signes d’hypertension intracrânienne, un examen du liquide céphalo¬ 
rachidien nous a paru s’imposer. Cet examen a donné les résultats suivants : liquide 
clair ; tension de 10 centimètres cubes d’eau au manomètre de Claude ; albumine, 

0 gr. 45 ; réaction de Pandy positive ; réaction de Weichlirodt négative ; 24 lym¬ 
phocytes par millimètre cube à la cellule de Nageotte; réaction'de 'Wassermann posi¬ 
tive ; réaction du benjoin colloïdal, 0111022222100000. 

Réactions de Wassermann et de Kahn négatives dans le sang. 

La preuve d’une lésion syphilitique du mésooéphale étant laite, le malade fut traité 
par des injections de cyanure de mercure et par l’iodure de potassium. Certains symj)- 
tômes, tels que les troubles cérébelleux, s’améliorèrent, les signes cliniques objectifs 
ne furent pas modifiés. 


Nous avons publié, eu 1923, avec Th. Alajouanine et R. Marquézy (1), 
un autre cas de syphilis du méteucéphale à forme ponto-cérébelleuse. Il 
s’agit d’un malade ayant présenté les signes suivants : céphalée et crises 
convulsives épileptiques, contracture spasmodique du facial gauche avec 
exagération du réflexe naso-palpébral de ce côté, hypoalgésie du tri¬ 
jumeau gauche avec abolition du réflexe cornéen, hypoexcitabilité du 
nerf vestibulaire gauche, paresse des réactions pupillaires photo-mo¬ 
trices, exagération de la réflectivité tendineuse et des réflexes de défense 
du membre inférieur droit. L’examen du liquide céphalo-rachidien donna 
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les résultats suivants : albumine, 0 gr. 85 ; réactions de Pandy et de 
Weichbrodt positives ; 61 cellules par millimètre cube à la cellule de 
Nageotte ; réaction de Wassermann positive ; réaction du benjoin col¬ 
loïdal, 2222^22222200000. Un traitement parle cyanure de mercure amé¬ 
liora le malade. 

Voici une autre observation inédite de la Clinique neurologique de la 
Salpêtrière. A... (Rose), âgée de 68 ans, est entrée à la Salpêtrière, 
en octobre 1927, pour des troubles qui peuvent se résumer ainsi : para¬ 
lysie faciale droite, névralgie faciale droite ; abolition du réflexe cornéen 
droit ; paralysie du moteur oculaire externe droit : atteinte des deux 
nerfs auditifs prédominant à droite sur le système cochléaire, mais attei¬ 
gnant aussi les deux systèmes vestibulaires ; signes cérébelleux kiné- 
tiques aux membres supérieur et inférieur droits, absence de stase papil¬ 
laire. L’examen du liquide céphalo-rachidien donna les résultats suivants : 
tension de 25 centimètres d’eau au manomètre de Claude ; albumine, 
0 gr. 56 ; réactions de Pandy et de Weichbrodt positives ; 12 lympho¬ 
cytes par millimètre cube à la cellule de Nageotte ; réaction de Wasser¬ 
mann positive, réaction du benjoin colloïdal ; 0121002222000000. La 
réaction de Wassermann du sang était positive. Cetle malade fut amé¬ 
liorée par le traitement spécifique mercuriel et ioduré. 

A ces cas personnels, nous ajouterons quelques observations de la 
littérature médicale : Doumer et J. Piquet (2), E. D. Friedman, Samuel 
Brock et Peter G. Denker (3), Darquier et Schmite (4), H. Viallefont et 
J. Chaptal (5). 

Il convient de remarquer que le diagnostic entre une tumeur ponto- 
cérébelleuse et les lésions syphilitiques de cette région peut présenter 
parfois des difficultés réelles. A. Sézary (6) a cité l’observation d’un 
malade présentant des signes à peu près certains de lésion syphilitique 
de la région de l’angle ponto-cérébelleux avec réaction de Wassermann 
positive dans le liquide céphalo rachidien, les signes cliniques s’amélio¬ 
rèrent par le traitement spécifique. Ultérieurement, l’apparition d’une 
stase papillaire et la progression des signes cliniques incitèrent à une 
intervention chirurgicale ; Clovis Vincent enleva une tumeur de l’acous¬ 
tique, la malade guérit. Ch. Foix, en 1911, avait rapporté un cas simi¬ 
laire de tumeur de l’angle constatée à l’autopsie chez un malade dont 
l’affection avait été diagnostiquée de nature syphilitique. 

Il nous a paru intéressant d’attirer l’attention sur ce diagnostic diffé¬ 
rentiel des tumeurs de l’angle ponto-cérébelleux et des lésions syphili¬ 
tiques. Dans la majorité des cas, l’examen clinique complet joint aux 
données de la radiographie et de la ventriculographie permettra un 
diagnostic exact. 
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Volumineuse tumeur envahissante de l’hypophyse. Epithélioma 

hypophysaire traité par chirurgie et radiothérapie, par 

MM. René Huguenin et Jean Guillaume. 

Il est couramment admis que toutes les tumeurs hypophysaires sont 
des adénomes. Certains auteurs ne parlent pas de Cancers ou même nient 
leur existence. D’autres parlent d’« adénomes malins », d’ « adénomes 
ayant provoqué des métastases n, évoquant, pour ces tumeurs hypophy¬ 
saires, les adénomes métastatiques du corps thyroïde, à quoi ils les com¬ 
parent. Comme dans nombre de tumeürs malignes, ' le problème est 
toujours de fixer où commence la malignité, où finit la bénignité. 

L’existence ou l'absence de métastases est-elle le seul critère sur quoi 
se basent précisément les auteurs qui nient la malignité des tumeurs hy¬ 
pophysaires ? Alors, les adénomes métastatiques sont bien des tumeurs 
malignes, et la terminologie d’ « adénome » ne veut exprimer autre chose 
qu’un certain encapsulement apparent et une structure histologique qui 
paraît encore d’un agencement quasi physiologique. Dira-t on qu’il 
évoque encore une malignité atténuée, un pronostic vital peu grave, une 
longue survie. Mais à ce compte combien d’épithéliomas avérés de la 
région cervico-capitale ont à l’habitude semblable évolution. De mul¬ 
tiples exemples, puisés dans toutes les variétés de tumeurs, montrent 
que ni la fréquence, ni la rapidité des métastases, ni l’encapsulement, 
parfois plus apparent que réel, ni la structure histologique d’ensemble, 
ne sont, chacun isolément, critères absolus de la malignité ou de la bé¬ 
nignité. D’ailleurs, « malignité » n’est pas un « tout ou rien ». 

C'est donc seulement sur un ensemble que l’on peut tenter de ranger 
une tumeur parmi les lésions bénignes ou malignes. D’autant que l’im¬ 
mense majorité des tumeurs vraies portent une certaine malignité en soi, 
puisque les tumeurs « bénignes » d’antan disparaissent de jour en jour 
de la nosographie : elles ne représentent en effet, presque toutes, que 
des malformations, des réactions de causes irritatives ou des hyper¬ 
plasies d’origine endocrinienne. 

L’observation anatomo-clinique d’une tumeur de l’hypophyse, d’un 
volume et d’une rapidité évolutive inaccoutumés, soulève à nouveau le 
problème de la malignité de ces néoplasies. 
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Voici l’histoire de notre malade : 

G. Armand, 41 ans, éprouvait depuis six mois, au 15 septembre 1941, de violentes 
céphalées, diffuses, survenant par crises, sans rythme lixe. Depuis trois mois, elles sont 
constantes le matin au réveil, s’accompagnant parfois de vomissements et plus récem¬ 
ment d’obnubilations visuelles qui justifient un examen ophtalmologique. Le D' Hcr- 
inaiiii (d’Angers) constate alors une stase papillaire bilatérale importanle ; la mobilité 
oculaire et les réactions pupillaires sont normales ; le champ visuel ne présente aucune 
altération. V. O. D. = G/lO. — V. O. G. = 7/10. 

Lors de notre examen, ce malade, dont l’état général reste excellent, présente un 
certain degré d’obnubilation intellectuelle qui paraît imputable à rhypertension intra¬ 
crânienne. On ne met en évidence aucun trouble confusionnel ni aphasique. L’exa- 
meii neurologique est entièrement négatif. 

Les ilivers appareils sont normaux . T. À. 10/10. Pouls : 04. Temp. : 37. Urines : 
normales. Urée sanguine : 0,40. B.-W. : négatif. 

Aucun point pathologique n’est à retenir dans les antécédents do ce malade, sauf 
|)eut-etro une certaine tendance il la somnolence avant même l’apparition des cépha¬ 
lées, ceci sans autre manifestation infundibulo-hypophysaire, sans diminution en par¬ 
ticulier de l’activité génitale. 

Les radiographies du crâne montrent d’importantes altérations de la région sidlaire ; 
les dimensions de la selle sont considérablement augmentées; la lumière du sinus sphé¬ 
noïdal a presque disparu, les clinoïdes antérieures et la lame quadrilatère sont très alté¬ 
rées ; il n’existe pas de calcifications supra-sellaires visibles. 

Ces renseignements radiologiques nous font admettre le diagnostic d’adénome hypo¬ 
physaire, bien que, du point de vue clinique, rien n’orientât vers cette étiologie du syn¬ 
drome hypertensif. 

Une ventriculographie est pratiquée le 18 septembre 1941 : amputation symétrique 
des cornes frontales par la tumeur, qui paraît nettement venir do l’hypophyse et dont 
la masse occupe l’emplacement de la moitié antérieure environ de l’image normale du 

Intervention immédiate en position semi-assise, sous anesthésie locale. Volet frontal 
droit dépassant la ligne médiane. 

Après ouverture de la dure-mère, les circonvolutions do la région préfrontale pa¬ 
raissent dilatées. En réclinant prudemment ce lobe en arrière, on découvre la tumeur 
sous-jacente, d’aspect rouge violacé ; elle semble séparée du tissu cérébral par une mince 
membrane, mais qui adhère au cerveau, que Ton ne peut cliver et que l’on doit inciser 
en avant, après électro-coagulation. On pénètre alors dans la masse tumorale, molle, 
vasculaire, ayant grossièrement les caractères d’un adénome hypophysaire mou. A la 
curette, et par aspiration, on évacue peu à peu ce tissu tumoral, en poursuivant sur 
l’étage antérieur, sous la faulx, sous le lobe gauche, l’évidement de cette tumeur, rendu 
possible par l’existence de cette mince « capsule ». En bas et en arrière, on pénètre ainsi 
dans la selle turcique comblée iiar la tumeur, et on laisse les nerfs optiques bien libérés. 
L’intervention est longue, rendue difficile par l’extension de la tumeur et son caractère 
hémorragique. Malgré sa topographie et ses dimensions, on réalise une ablalion prati- 
ifuement totale. Hémostase. — Sutures durales. — Fixation du volet osseux. — Su¬ 
ture dos téguments. 

Une transfusion est nécessaire en fin d’intervention. 

Les suites opératoires ne sont marquées par aucun incident important, et trois se¬ 
maines plus tard le malade quitte le service en excellent état ; il n’a plus de céphalées ; 
la stase papillaire est en régression rapide. 

Etude histologique. — Les fragments de tumeur montrent une prolifération désordon¬ 
née de cellules, ne rappelant en rien une structure hypophysaire. Entre les amas cellu¬ 
laires existe, d’une part, une stroma-réaction, peu importante dans l’ensemble, grêle 
souvent, mais dense en certaines plages, et surtout des suffusions hémorragiques extrê¬ 
mement abondantes. 
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Les cellules se groupent exoeptionnellement on sortes de lolniles, et presque partout 
en amas denses ou en travées. Leurs limites sont parfois nettes et parfois indécises. 

Elles sont de tailles très disparates, certaines extrêmement volumineuses, d’autres 
petites et ratatinées. Leur protoplasme est faiblement colorable, parfois ditfluent, par¬ 
fois'presque nul et les images vacuolaires, de dimensions variables, sont extrêmement 
fréquentes. 

Les noyaux, pourvus de un ou deux nucléoles, sont de dimensions variables, souvent 
régulièrement arrondis, avec une chromatine, déliée dans les cellules bien individuali- 
sable, dense au contraire, en amas compacts, dans les cellules petites. Les ligures de 
pycnose et de nécrobiose cellulaires sont très fréquentes. Et l’on rencontre parfois des 
cellules binucléées. Mais ce qui est surtout important, c’est que ces noyaux sont souvent 



hijpopluisaire.^'S 
parois fymp’hatic 


irréguliers, monstrueux, énormes, et que l’on découvre, pour rares qu’elles soient, des 
mitoses dont une, pour le moins, tripolaire. 

Unie telle prolifération cellulaire véritablement anarchique, avec ses anomalies cellu- 
lo-nucléaires, ses nombreuses nécroses cellulaires, comme on n’en observe guère que 
dans les tumeurs malignes, sa stroma-réaction inégale, richement vascularisée, ses hé¬ 
morragies profuses, tout nous semble plaider histologiquement pour classer cette tu- 
mèür parmi les épithéliomas. 

Én présence de ce diagnostic, nous décidâmes, comme nous avons coutume de le 
faire maintenant dans toutes les tumeurs cérébrales malignes, de compléter le traite- 
meiit chirurgical par une irradiation postopératoire, bien que l’intervention eût été 
suivie, comme il est normal, d’une disparition complète de tout syndrome morbide, 
puisque celui-ci était réduit ici à l’hypertension. 

‘ Ce traitement (D' Surmont) s’étala du 27 novembre 1941 au 16 janvier 1942, par 
séances de 200 r sur 4 champs : 2.200 r sur les champs temporaux droit et gauche, 
2.000 r sur un champ frontal et un postérieur (200.000 volts — 60 cm. —^2 Cu -f 2 Al — 
loc'âiisàteur 6 x 8). Ce traitement fut parfaitement supporté, sans le moindre trouble, 
sans élévation thermique. 
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Pour tirer une conclusion valable de l’histoire de cette tumeur, trois 
arguments nous paraissent à envisager : l’un d’ordre clinique ; l’autre 
macroscopique ; le troisième histologique. 

1 “ Du point de vue clinique, le malade se présentait avec un important syndrome 
d’hypertension intracrânienne d’évolution très rapide, sans plus, et en particulier 
sans signes hypophysaires. L’absence de signes d’origine fonctionnelle plaide déjà à 
l’encontre d’un adénome qui serait d’un tel volume, bien que l’on connaisse des adé¬ 
nomes chromophobes qui ne se traduisent par aucune perturbation fonctionnelle, si¬ 
non, quelquefois, de petits signes d’insufTisance-Mais cette absence de syndrome sécré¬ 
toire, en plus comme en moins, est d’ailleurs ce que l’on observe dans la plupart des 
épithéliomas des glandes endocrines, du corps thyroïde en particulier, et ce qui distingue 
les tumeurs malignes des simples hyperplasies, de volume aussi important, où existe 
une différenciation sécrétoire des cellules et un agencement physiologique. 

2“ Macroscopiquement, la tumeur était énorme. Elle avait érodé l’os de l’infrastruc¬ 
ture crânienne et refoulé les lobes frontaux, auxquels elle adhérait en partie. Néanmoins, 
elle apparaissait grossièrement limitée, comme « encapsulée », et cette notion aurait 
donné à penser qu’elle devait être classée, pour cela, parmi les tumeurs bénignes, parmi 
les « adénomes », que l’on décrit comme bien limités, quoique capables, lorsque s’accroît 
leur volume, de refouler excentriquement, d’amenuiser les tissus d’alentour, y compris 
les os. Or, cet argument, que l’on semble considérer comme péremptoire, n’a qu’une 
valeur toute relative. Ne connaît-on point certaines tumeurs, comme celles des glan¬ 
des salivaires, qui restent longtemps isolées des lobules ganglionnaires sains, par un 
tassement conjonctif, stroma-réaction qui joue le rôle de pseudo-capsule, car elle man¬ 
que aussi d’un vrai clivage et se montre souvent infiltrée par des éléments néopla¬ 
siques. Et cela, non point seulement dans ces tumeurs, de curieuse structure, qu’on a[)- 
pelle « mixtes », mais dans les épithéliomas les moins discutables. Tassement pseudo¬ 
capsulaire, que l’on peut rencontrer encore dans les récidives de certaines tumeurs 
malignes, préalablementirradiées.Cetteespèced’encapsulement ne paraît donc pas pos¬ 
séder, en soi, une valeur qui serve à différencier la bénignité de la malignité, les adé¬ 
nomes des cancers. D’ailleurs, des épithéliomas papillaires du corps thyroïde, parfois 
pris pour de simples cystadénomes, tant ils semblent encapsulés, n’en donnent pas moins 
et parfois rapidement des métastases dans les ganglions ou plus souvent dans les ver¬ 
tèbres cervicales. Cette absence d’infiltration diffuse serait d’ailleurs, selon Kux (1), 
la règle dans les adénomes malins de l’hypophyse, comme par exemple, dans les tumeurs 
rénales malignes dites de « Grawitz ». 

Reste, évidemment, que cette tumeur ne présentait aucun signe de colonisation à 
distance. Ce n’est pas là non plus document suffisant. 11 est habituel que toutes les 
tumeurs de la région cervico-capitale ne métastasent à distance que très tardivement, 
voire pas du tout, et tout particulièrement les tumeurs cérébrales. Pour celles-ci se 
surajoute, vraisemblablement, pour expliquer ce comportement biologique, la nature 
de leur tissu matriciel. Et plus encore peut-être, le fait qu’elles tuent avant d’avoir eu 
le temps d’essaimer. 11 sera intéressant de voir si l’avenir, grâce aux thérapeutiques nou¬ 
vellement mises en œuvre, nous montre que la tendance métastasique existe bien pour 
ces tumeurs-là aussi. 

3“ L’argument histologique paraît d’un poids important. En cela d’abord qu'il con¬ 
firme l’impression que permettait d’augurer la clinique : désorganisation hypophysaire ; 
indifférenciation de la cellule ; perte de l’agencement normal. Cette désorganisation 
glandulaire s’exprime au microscope, sous l’aspect du bouleversement, non point seu¬ 
lement des masses cellulaires, mais surtout des connexions vasculaires et certainement 
aussi nerveuses, par la nécrose étendue, par l’importance de la stroma-réaction, l’édifi¬ 
cation par places de larges travées collagènes, qui disloquent les lobules ou les cordons 
cellulaires, qui remplacent ces fines travées conjonctivo-vasculaires des adénomes, sur 
l’importance desquelles insistent Roussy et Oberling (2). 

Sans doute sait-on bien que certains adénomes de l’hypophyse à cellules chromo¬ 
phobes peuvent présenter des altérations structurales rappelant, à quelque degré. 
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celle que nous observons ici. Doit et Bailey (3) signalent que, parmi les adénomes 
chromophobes, il faut di.stinguer deux types l’un à structure anormale, l’autre à struc¬ 
ture «anarchique ». Ce dernier, précisément, ne s’accompagne guère de signes d’insufTi- 
sance hypophysaire, sauf cependant parfois une acromégalie fruste, parfois une obésité, 
et cela pour des cas où l’élargissement de la selle est peu marqué. Mais sur les 162 cas 
qu’ils étudient, trois sont classés, par eux, parmi les adénomes malins. 

En somme, notre tumeur répond aux conditions que requièrent Bailey 
et Cutler(9), pour que l’on dise, d’une tumeur hypophysaire, qu’elle est 
maligne. Elle diffère, en effet, cliniquement, des adénomes par la pro¬ 
gression rapide des signes de tumeur cérébrale, par son extension dans 
le cerveau. Histologiquement, les cellules tumorales y sont en larges 
plages, séparées par un stroma très différent de la structure habituelle 
du tissu conjonctif de la pars anterior de l’hypophyse. 

Divers auteurs, déjà, ont signalé l’existence de l’épithélioma de l’hy¬ 
pophyse, et l’article princeps de Roussy et Oberling sur l’histologie 
des tumeurs hypophysaires, tout en soulignant 1’ « incertitude du diag¬ 
nostic d’épithélioma », illustre cependant celui-ci de documents irréfu¬ 
tables. 

Erdheim insiste aussi sur les difficultés de l’interprétation histolo¬ 
gique, tant entre l’hyperplasie et l’adénome, puisqu’il parle d’hyperplasie 
adénomateuse (ce qui est bien normal, puisque bien des adénomes ne 
sont que l’aboutissant d’une hyperplasie remaniée), qu’entre adénome et 
cancer. Il souligne que l’hyperplasie peut apparaître même infiltrante, 
par envahissement passif des tissus voisins, dilacérés ou nécrosés par 
la compression. Mais Cagnetto (4), Budde (5), Fahr (6), Titu-Vasiliu (7) 
ont rapporté aussi des cas de tumeurs hypophysaires accompagnées de 
métastases, en particulier osseuses et nerveuses, voire pleuro-pulmo- 
naires et ganglionnaires. Sans doute, divers arguments pourraient, à la 
rigueur, rendre discutable l’origine hypophysaire de certaines parmi ces 
tumeurs, ainsi que dans les cas de Willls (8). Ce dernier auteur, d’ail¬ 
leurs, admet lui-même que, dans deux des cas qu’il étudia, l’origine de 
l’épithélioma aux dépens du lobe antérieur de l’hypophyse « n’est que 
possible ». 

Par contre, les observations récemment rapportées par Bailey et 
Cutler (9) sont absolument hors de discussion. La malignité certaine 
est, en effet, prouvée, tant par l’extension dans le sinus sphénoïdal, le 
rocher et le naso-pharynx, que par la destruction du putamen, et l’infil¬ 
tration du thalamus dans un autre cas. 

Ainsi, l’épithélioma de l’hypophyse est bien une entité nosographique. 
Malgré l’encapsulement apparent de la lésion, retrouvé d’ailleurs dans 
nombre de cas, nous croyons logique de ranger notre observation, pour 
les raisons cliniques et histologiques que nous avons soulignées, parmi 
les épithéliomas hypophysaires. 

(1) Kux. Ueber ein bOsartiges Pinealom und ein bùsartiges Adenom der Hypophy- 
sae. Ziegler's Beilrûge, 1931, 87, pp. 59-70. 

(2) Roussy (G.) et Oberling (Ch.). Contribution à l’étude des tumeurs hypophy¬ 
saires, Presse médicale, 1933, 18 novembre p. 1799-1804. 
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(3) Dott (N.) et BAiLiiv (Parcivai). A considération ot the hypophysial adenomala. 
BrUhh Journal of Surcferij, 1925, t. 4, n“ 50. 

(4) r.AOTSETTO. Ziir Frage der anatomischen Bozielmngen zwischen Acromégalie und 
Hypophyseiitumor. Virchou's Archiv., 1904, 176, p. 115-168. 

(5) Budde (Max). Zur Konntiiis der l’ijsartigen Hypophysengeschwülste und hypo- 
physaveii Ixaohexie. Frankfiirlcr ZoiUchrifl lür polhologische Analomie, 1921, t. 20. 
p. 16-34. 

(Oi Fahb. Beitrag ztir Pathologie der Hypophyse. Deulache mrdizinische Wochens¬ 
chrift, 1918. n°8, p. 206. 

(7) Vasiliu (Titii). Diirch ein Hypopliysadenom hervorgerufene multiple Knoehen 

metastasen. Virchou's Arrhiu., 17 février 1930, 276, 1, p. 141-147. 

(8) . WiLLis (R. A.). A pathological study of tumours of the pituitary région. Medi¬ 
cal Journal of Auslraiin, 1938, 25, n" 7, 12 février p. 287-291. 

f9) Bailei' (Orville) et Gutlep (Elliott). Malignant Adenomas of the Chromopho- 
bocells of tho pituitary body. Archives of Pnlhologii, 1904, t. 29. n» 3 p. 468-497. 

De l’existence d’une Myopathie Basedowienne, par MM. A. Devic. 

R. Froment, M. Jeune et J. Duverne (de Lyon). 

L’étude des relations entre les glandes endocrines et les dystrophies 
musculaires a suscité ces dernières années de très nombreux travaux. 
C’est ainsi que l’on a décrit les dystrophies musculaires des hypothyroï- 
diens, les syndromes hypophyso-musculaires et surréno-musculaires, la 
myotonie atrophique de Steinert et ses troubles endocriniens ; mais il 
s’agit dans la plupart des cas de faits complexes, d’interprétation très 
délicate où le rôle du trouble endocrinien dans l’affection musculaire est 
difficile à préciser. Seul échappe à ces reproches le syndrome d’hyper¬ 
trophie musculaire des hypothyroïdiens, isolé grâce aux études de Garcin 
et de Mollaret dans cette même revue, où l’évolution clinique et la cura¬ 
bilité parle traitement thyroïdien semblent apporter la preuve formelle 
de leur origine endocrinienne, et dont le mécanisme pathogénique reste 
mystérieux, myxœdème musculaire probable analogue au myxœdème myo¬ 
cardique décrit par deux d’entre nous. 

Or, nous venons d’observer en moins de deux ans, trois malades dont 
l’histoire clinique atteste l’existence d’une dystrophie musculaire de type 
myopathique et d’origine basedowienne. Ces trois observations sont 
publiées dans la thèse de l’un de nous (J. Duverne, Lyon, 1941). En voici 
le résumé ; 

Observalion I. — Femme de 59 ans, cultivatrice, porteuse d’un goitre ancien depuis 
l’âge de 28 ans. A 58 ans, apparition d’un syndrome basedowien, et lorsqu’on voit la 
malade en juillet 1939, elle est extrêmement nerveuse, avec un amaigrissement de 
16 kilos, du tremblement des doigts, une tachycardie à 100 et un M. B. à -|- 52 %. 
Le cœur présente des signes de défaillance légère : souffle systolique, augmentation 
de volume, stase hépatique, défaillance que l’on attribue à l’hyperthyroïdie plutôt qu’à 
une hypertension artérielle modérée ancienne. 

Développement parallèle d’une atrophie musculaire progressive intéressant électi¬ 
vement les muscles de la ceinture pelvienne et respectant les extrémités. La malade 
ne peut s’asseoir, étendue à plat, et ne peut se relever sans appui quand elle est accrou¬ 
pie. 

Thyroïdectomie subtotale le 11 août 1939. Suites simples. 

Malade revue après la guerre. Après l’intervention, disparition rapide des signes base- 
dowiens : pouls à 75, reprise de poids de 10 kilos. La tension artérielle reste à 19/10. 
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Les signes de myopathie ont parallèlement disparu en quelques mois. La malade a récu¬ 
péré toute sa force musculaire et les mensurations attestent la disparition de l’atrophie : 
gain de 7 cm. au niveau de la cuisse, de 1 cm. 5 au niveau du mollet, et la reprise élec¬ 
tive de volume au niveau de la cuisse confirme rétrospectivement qu’il s’agissait bien 
de myopathie. 

Observation II. — Jeune fille de 18 ans, observée en novembre 1940. Apparition 
à 15 ans, après une maladie de Bouillaiid, d’un goitre exophtalmique avec lésion mi¬ 
trale probable. Parallèlement, s’installe une atrophie musculaire progressive, portant 
sur les ceintures scapulaire et pelvienne. La malade ne peut élever les bras à la verti¬ 
cale ; à genoux, elle ne peut se relever'seule, même en s’aidant des bras. M. B. à -f 29%. 

Augmentation générale, mais modérée des chronaxies dans les muscles atrophiés 
(G à 12 fois la valeur normale). 

A la suite du traitement iodé et du repos, amélioration du syndrome endocrinien et 
du syndrome musculaire. 

Biopsie musculaire au niveau du deltoïde. Examen histologique (P' Noël) : chon- 
driome des plaques motrices altéré, constitué exclusivement par de petits plastes dont 
la sidérophilie est atténuée considérablement ou, pour certains, a disparu totalement. 

Thyroïdectomie subtotale le 11 décembre 1940. Mort le soir de l’intervention. 

Observation 111. — Femme de 39 ans, cultivatrice, observée en mai 1941. Maladie 
de Basedow évoluant depuis deux ou trois mois,avec M.B. à -f 22 %, amaigrissement 
de 10 kilos, exophtalmie, diarrhée, irritabilité, palpitations, tremblement, signes d’aus¬ 
cultation et radiologiques qui font discuter l’existence d’un rétrécissement mitral. Pas 
d’antécédents particuliers en dehors d’un éthylisme léger. 

Évolution simultanée et parallèle d’un état myopathique intéressant les racines des 
membres inférieurs et à un degré moindre des membres supérieurs. 

Augmentation moyenne (4 à 5 fois la normale) des chronaxies des muscles intéressés. 

Amélioration des troubles thyroïdiens, cardiaques et musculaires par le traitement 
préparatoire ù l’intervention. 

Thyroïdectomie subtotale le 30 mai 1941. 

Biopsie musculaire. Examen histologique (P' Noël) ; au niveau des plaques motrices, 
chondriome en mottes faiblement sidérophiles. 

Revue 4 mois après l’opération, la transformation est complète. Reprise de poids 
de 10 kilos. Disparition de tout signe cardiaque, fonctionnel et d’auscultation. Guéri¬ 
son de la myopathie subjective et objective. 

Dans ces trois observations, on voit donc évoluer simultanément et 
parallèlement une hyperthyroïdie franche et une dystrophie musculaire 
de type myopathique. Le diagnostic de myopathie ne nous paraît pas 
discutable. Il ne s’agissait pas chez ces malades d’un amaigrissement 
banal, la localisation de l’atrophie à la racine des membres et au niveau 
des muscles, les épreuves fonctionnelles imposaient le diagnostic de 
myopathie. Les biopsies musculaires, dans les deux cas où elles furent 
pratiquées, ont d’ailleurs confirmé le diagnostic en décelant les altéra¬ 
tions du chondriome de la plaque motrice décrites par Noël et Pommé 
dans les myopathies. 

Ces observations étant pour nous des faits entièrement nouveaux, nous 
avons cherché dans la littérature des faits comparables. Nos recherches, 
cependant minutieuses, sont demeurées pratiquement vaines. On trouve 
en effet de très rares cas, quatre à notre connaissance, où se trouve réali¬ 
sée l'association d’une dystrophie musculaire de type myopathique et 
d’une hyperthyroïdie. Ce sont les cas de du Cajal (1885), de Liehers (1907), 
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de Dufour et Chazal (1909) et de Bertil Sjôwal (1936). Mais, dans tous 
ces cas, sauf peut-être dans celui de du Cajal, la myopathie est antérieure 
au goitre exophtalmique et les rapports des deux affections paraissent 
de pure coïncidence. 

Dans nos observations, au contraire, la myopathie évolue dans l’ombre 
de la maladie de Basedow, concomitante ou postérieure à celle-ci, pro¬ 
gressant en même temps qu’elle, et surtout obéissant aux mêmes agents 
thérapeutiques, améliorée passagèrement par le repos et le traitement iodé, 
guérie complètement par la thyroïdectomie subtotale. C’est là du moins 
ce qui ressort nettement des observations 1 et III. Pour l’observation II, 
l'accident postopératoire qui coûta la vie à la malade, nous empêcha de 
juger de l’effet de la thyroïdectomie sur la myopathie qu’elle présentait ; 
mais les lésions du chondriome des plaques motrices étaient chez elle 
d’un type considéré par Noël comme irréversible (disparition de la sidé- 
rophilie des plastes), et il se peut qu’à l’inverse des autres malades, 
elle ait gardé son atrophie musculaire ; on aurait pu en accuser l’ancien¬ 
neté du processus qui évoluait déjà depuis trois ans. 

Il semble donc possible, à l’aide de ces trois observations, d’isoler un 
syndrome nouveau, fait de l’association d’une maladie de Basedow et 
d’une dystrophie musculaire de type myopathique, curables l’une et 
l’autre par la thyroïdectomie subtotale, sous réserve, en ce qui concerne 
la myopathie, qu’elle ne soit pas trop ancienne. 

Comment interpréter ces faits ? Sans doute, convient-il d’être prudent. 
Nous avons beaucoup hésité avant d’éliminer l’idée de coïncidence. 
Mais, si elle peut être soutenue dans la deuxième observation, où le 
complexe endocrino-musculaire apparaît à 15 ans et où manque le critère 
thérapeutique, nous avons été obligés de l’écarter dans les deux autres 
cas. Devant la curabilité du syndrome musculaire parla thyroïdectomie, 
force est d’admettre que l’hyperthyroïdie était en cause et qu’il s’agissait 
en somme d’une myopathie basedowienne. 

Mais si l’observation des faits exige cette interprétation, il est beau¬ 
coup plus difficile de proposer une pathogénie valable du syndrome. 
S’agit-il d’une atteinte directe de la fibre musculaire par les produits 
toxiques d'origine thyroïdienne ? Les centres diencéphaliques qui ont été 
trouvés lésés dans les myopathies par Foix et Nicolesco subissent-ils, 
par l’intermédiaire de l’hypophyse, le contre-coup de l’affection thyroï¬ 
dienne ? Faut-il incriminer, en s’inspirant des théories de Ken Kurè 
sur l’origine des myopathies, une altération ou un trouble du sympa¬ 
thique périphérique ? Autant d’hypothèses que l’on ne peut s’attarder à 
discuter. 

Reste aussi à expliquer la rareté du syndrome isolé par nous en regard 
de la fréquence extrême de la maladie de Basedow. Peut-être faut-il un 
facteur associé à l’hyperthyroïdie pour déterminer l’atrophie musculaire? 
Une de nos malades était légèrement éthylique. Peut-être aussi l’hyper¬ 
thyroïdie joue t-elle le rôle de facteur de révélation tardif à l’égard d’une 
myopathie familiale latente ? On a soutenu le rôle révélateur de cer- 
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taines affections acquises à l’égard d’affections héréditaires et familiales. 
11 nous paraît assez difficile d’accepter ici cette argumentation. On s’ex¬ 
pliquerait mal en pareil cas la réversibilité du syndrome. On ne trouve 
pas de myopathie familiale dans les antécédents des malades et le syn¬ 
drome électrique est chez elles assez diBérent de ce qu’il est dans la 
myopathie familiale ; peu de modification de la forme de la secousse, 
chiffres de chronaxie relativement peu élevés, absence de galvatonus et 
de réaction myotonique électrique. Nous nous demandons plutôt si des 
myopathies frustes n’échappent pas souvent à l’examen des basedowiens 
asthéniques et amaigris, et des recherches systématiques nous ont per¬ 
mis de découvrir ainsi deux cas récents, où il existait indiscutablement 
des signes légers, mais nets de déficit musculaire localisés à la racine 
des membres. 

Cette question des myopathies basedowiennes appelle de nouvelles 
recherches. Il nous a paru intéressant de rapporter ces faits et de les 
opposer au syndrome d’hypertrophie musculaire des hyperthyroïdiens, 
décrit par Garcin et par Mollaret et dont l’un de nous a publié récem¬ 
ment une observation. Dans le groupe des myopathies acquises non 
familiales et particulièrement dans celui des affections endocrino-muscu- 
laires, il y a place, sans doute, pour une myopathie atrophique d’origine 
hyperthyroïdienne (1). 


(1) Pour le détail des observations et la bibliographie, consulter la thèse de Duverne, 
Lyon, 1941. 
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JAYLE (Gaétan E). Mouvements conjugués des globes oculaires et nystagmus. 

Etude anatomo-patbologique et données cliniques, un vol., 371 p., 72 fig., 

Masson, édit., Paris, 1941. 

Dans cet important volume, préfacé par le P' E. Aubaret, J. apporte une longue étude- 
des données actuelles sur la vision binoculaire. Chaque chapitre forme un tout, les élé¬ 
ments étant groupés dans le même ordre (anatomique, physiologique, expérimental 
et pathologique) ; chaque partie comporte un chapitre final résumant définitions et 
conclusions. 

La première partie traite des voies et des centres de la mobilité conjuguée, basée sur 
la division en trois étages ; cortico-sous-cortical, opto-strié et tronculaire. Partant de la 
conception classique de Grasset et Landouzy, dont il reprend tous les documents de base 
(Thèse de Prévost, de Landouzy, mémoires de Charcot et de Pitres, etc...), J. montre 
ce qui demeure à côté de tout ce qui manque ou est à reprendre. 

Plus d’une centaine de pages est alors consacrée à l’étage cortico-sous-cortical (avec- 
ses aires oculogyres frontale, pariétale et occipitale) ; ici jouent les commandes supé¬ 
rieures de contrôle des mouvements volontaires, des mouvements sensorio-réflexes, 
du nystagmus opto-cinétique et de certains mouvements posturaux. Il ne saurait être- 
question de résumer toute la riche documentation de l’auteur, mais il importe de souli¬ 
gner, d’une part, son apport personnel, d’autre part, son souci critique incessant. 

L’échelon strié paraît centré sur le pallidum qui contrôle surtout certains mouvements 
conjugués posturaux statiques. L’échelon tronculaire est centré par les noyaux vesti- 
bulaires,leurs fibres de projection constituantl’essentiel de la bandelette longitudinale 
postérieure ; deux voies sont à réserver (vestibulo-réticulée et otolithique transcoch- 
léaire) ; ici s’intégrent essentiellement les troubles posturaux cinétiques. 

Tout ce schéma doit être complété par l’existence d’appareils de liaison avec leurs 
stimuli afférents et ceci aboutit finalement à la mise en lumière de trois appareils (de la 
vie de relation, postural et opto-cinétique) sur lesquels se branche, en dérivation, l’ap¬ 
pareil extrapyramidal destiné à harmoniser les contractions musculaires corre.spon- 
dantes. 
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La deuxième partie est consacrée à la physiologie de la motilité conjuguée dont l’au¬ 
teur montre l’individualité par rapport au jeu banal de la musculature squelettique ; 
J. distingue soigneusement les types devant permettre une étude analytique précise 
pour le clinicien : mouvements conjugués volontaires (comprenant les mouvements 
volontaires purs, d’accompagnement et optico-volontaires), mouvements de mimique, 
mouvements sensorio-réflexes et réflexes de fixation et de fusion, mouvements opto- 
■ cinétiques, mouvements réflexes de posture (cinétique et statique). 

Les nystagmus sont le thème de la dernière partie. Les mjslagmus sponlanés sont clas¬ 
sés en deux types : « à ressort » et « pendulaires», les premiers étant généralement d’ori¬ 
gine vestibulaire et les seconds d’origine visuelle. L( s ny f gmii î fés comprennent les 
nystagmus des regards extrêmes, de convergence, latents et de position ; tous ont des 
significations différentes, mais seuls les premiers peuvent être physiologiques. Les nys- 
iagmus provoqués apparaissent après les épreuves rotatoire, galvanique et calorique ; 
leurs troubles doivent être étudiés dans le cadre des réponses expérimentales vestibu- 
laires, dont l’auteur nous offre une excellente schématisation. 

Tout dans le volume confirme l’effort sincère de déblayer un terrain touffu ;. l’auteur 
y a excellemment réussi, et ceci, joint à une abondante bibliographie, lui permet d’offrir 
une utile source de documentation, qui fait honneur à l’école de Marseille. 

P. Mollaret. 


TARDIEU (G.). Le coma. Etude clinique, recherches expérimentales et anato¬ 
miques, un vol., 368 p., 6 fig.. Foulon, édit., Paris, 1942. 

Dans l’histoire du coma, ce livre fera date et l’on ne saurait trop souligner combien 
apparaît rénové par l’effort méritoire de l’auteur, ce maître symptôme de la neurologie' 
en particulier et de la médecine en général. 

La conception habituellement admise veut que le coma soit caractérisé par une perte 
de la conscience, de la motilité, de la sensibilité et des réflexes, avec conservation des 
fonctions de la vie végétative. L’auteur montre, dans une première partie purement 
clinique, ce que cette notion comporte d’étroitesse et d’inexactitude. Tous les degrés 
peuvent être observés dans l’affaiblissement de la conscience supérieure puis de la cons¬ 
cience végétative ; mais c’est cette dernière qui, sous l’angle du pronostic, est la plus 
intéressante à étudier. Le signe de Clovis Vincent, qui consiste dans le trouble, puis la 
perte du premier temps de la déglutition, enestle repère le plus fidèle. La motilité n’est 
pas, elle non plus, abolie dans tous les cas. Un enraidissement musculaire, de la persis¬ 
tance des attitudes peuvent contraster avec une impossibilité de la station debout et 
de la marche. Différents types de réaction au pincement peuvent s’observer jusqu’à un 
stade extrêmement tardif. 

'Les troubles végétatifs sont ensuite étudiés et tout particulièrement les troubles res¬ 
piratoires (aboutissant à l’œdème pulmonaire) et le collapsus vasculaire qui sont les 
deux causes les plus habituelles de la mort. Certains problèmes diagnostiques et sémio¬ 
logiques, les rapports des crises épileptiques et du coma terminent cette étude clinique. 

Dans la deuxième partie, le coma est envisagé sous l’angle étiologique. Les observa¬ 
tions neurochirurgicales ont parfois la valeur de faits expérimentaux et l’auteur s’ef¬ 
force de tirer des enseignements physio-pathologiques des différents accidents qu’on 
peut voir dans les suites opératoires. Il aboutit ainsi à la notion que la souffrance de 
certaines régions « vitales », et elle seule, entraîne des accidents mortels. Cette région 
comprend le troisième ventricule et la calotte du tronc cérébral. Etudiant ensuite les 
autres variétés étiologiques de coma, l’auteur remarque que les troubles restent, dans 
les grandes lignes, les mêmes, quelle que soit l’étiologie. Il constate, par ailleurs, que lé 
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facteur étiologique agit comme une cause déclanchante plutôt que déterminante dit 
coma. Il n’y a pas de rapport étroit entre la gravité des troubles constatés et le taux 
de l’intoxication ; il est fréquent que les accidents continuent d’évoluer alors que la 
cause toxique est supprimée. 

L’étude anatomique qui fait l’objet de la troisième partie vient confirmer que, dans 
tous les comas quelle qu’en soit l’étiologie, il existe dans les régions «vitales » des lésions 
soit vasculaires (vaso-dilatation extrême), soit périvasculaires (œdème, et parfois 
hémorragies diapédétiques et manchons périvasculaires de cellules mobiles), soit enfin 
lésions neuronales qui vont du simple œdème jusqu’à la lyse complète. Au cours de 
cette étude, l’auteur est amené à discuter la valeur des images données pour caracté¬ 
ristiques de l’œdème cérébral et à donner le résultat d’examens de pièces vues à l’ultro- 
pak sans préparation. 

Après quelques observations anatomo-cliniques données à titre d’exemples, commence 
une étude physio-pathologique de chacun des principaux troubles qui constituent le 
coma ; troubles de la conscience, du tonus, troubles respiratoires, tensionnels, ther¬ 
miques et intestinaux. La conclusion en est que, si chacun d’eux peut être réalisé par 
des lésions nerveuses variées, tous peuvent être le fait d’une lésion de cette région vitale 
qui comprend l’axe gris qui tapisse le III® ventricule (et borde l’aqueduc de Sylvius 
jusqu’au l'V® ventricule. Le trouble de la conscience, lui, ne peut être réalisé que par la 
lésion de ces régions. Ainsi, le coma apparaît comme un syndrome neurologique défini 
dû à une lésion de ces formations nerveuses. 

L’expérimentation vient à l’appui de cette façon de voir. Dans une première partie 
expérimentale des injections intraventriculaires sont faites à des chiens. Les substances- 
expérimentées sont utilisées à des doses incapables par voie générale de déterminer des 
accidents. L’intoxication urémique est d’abord étudiée à l’aide de dialysats et d’ultra- 
filtrats de sérums d’urémiques, d’une part ; d’autre part, à l’aide de diverses substances 
dont le rôle a été invoqué pour expliquer l’intoxication urémique. Les dialysats et les 
ultrafiltrats furent capables de reproduire chez l’animal les accidents observés chez le 
malade et en particulier les troubles de la conscience. 

Le gaz d’éclairage, l’alcool, le numal, la toxine typhique, la toxine du bacille de Bor¬ 
det-Gengou, à des doses incapables de déterminer des accidents par voie générale, réa¬ 
lisèrent par voie ventriculaire des troubles comparables à ceux que l’on observe chez 
l’homme. Par contre, la toxine du mélitocoque ne donne pas de changement du com¬ 
portement de l’animal ; ainsi les sujets atteints de mélitococcie restent lucides, malgré 
la fièvre. Le parallélisme entre les accidents observés chez les malades et les animaux,, 
le fait que les quantités utilisées restèrent infimes, montre bien que c’est par une action 
sur le diencéphale que ces substances comatogènes à hautes doses par voie générale, 
déterminent les troubles. 

Dans la deuxième partie expérimentale furent utilisées de nombreuses substances 
non comatogènes par voie générale mais à action vaso-dilatatrice locale. 

Elles déterminèrent des accidents comparables mais plus graves encore que les toxi¬ 
ques essayés précédemment ; au contraire, les substances vaso-constrictrices (adréna¬ 
line, tyramine) ne déterminent aucun trouble. Certaines substances enfin ont été uti¬ 
lisées, qui déterminèrent une hyperactivité de l’animal, en Iparticnlier la novocaïne, 
la vitamine BI, la phénédrine. Après les injections faites dans ces deux premières par¬ 
ties expérimentales, une catatonie typique fut parfois observée comme celle observée 
après injection de bulbocapnine. 

Dans la troisième partie expérimentale, des injections de canharidate de potassium 
furent faites dans le pédoncule cérébral et la protubérance ; elles déterminèrent la mort, 
tantôt avec des accidents d’œdème pulmonaire et d’infarctus qui restèrent parfois strie- 
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tement localisés au côté opposé à la lésion du tronc cérébral, tantôt avec des signes do 
collapsus vasculaire, tantôt enfin avec des hémorragies digestives. 

Une conception générale du coma est enfin donnée. L’étude anatomique et l’expéri¬ 
mentation démontrent l’importance, au cours du coma, des phénomènes de vaso-dila¬ 
tation et des troubles de la perméabilité vasculaire qui atteignent tant les régions vi¬ 
tales que les principaux viscères. Les modifications vaso-motrices sont responsables de 
l’œdème et de la lésion des neurones. Mais les neurones des régions vitales sont des cel¬ 
lules neurovégétatives. Leurs lé.sions créent, à distance, de nouveaux troubles de la 
perméabilité vasculaire qui entraînent la mort par collapsus vasculaire ou par œdème 
pulmonaire. Le mécanisme de cette action n’est pas entièrement éclairci. En tout cas, 
il ne peut s’expliquer que par la notion d’irritation que Reilly a mise en évidence sur le 
splanchnique. L’irritation est totalement différente de la paralysie et de l’excitation 
simple qui ne déterminent pas d’accident. Cette irritation dépend de la cause toxique, 
mais varie considérablement avec les individus. Elle est la réaction originale, réversible 
d’abord, irréversible ensuite, du neurone à l’agression toxique. 

Ce bref résumé des principaux chapitres suffit à montrer le profit que toutes les dis¬ 
ciplines médicales pourront tirer de cet ouvrage qui honore grandement le corps de 
l’Internat parisien. P. Mollaret. 

OOULERU (G. B.). La régulation des fonctions corticales. Les troubles psy¬ 
chiques consécutifs aux lésions sous-corticales. Thèse Paris, 1942, un vol., 

60 p., Dufresne, édit. 

Thèse donnant, dans un excellent raccourci, un bilan actuel, fait sous la direction de 
.1. Lhermitte, de nos connaissances sur ce problème de la régulation hiérarchiquement 
la plus élevée. 

Les fonctions psychiques dont le siège est le privilège du cortex sont influencées 
et régularisées par un dispositif dont le siège est extracortical. 

Sans aller aussi loin que Jean Camus et surtout qu’Haskovec qui appelaient le dien- 
céphale un centre psychique ou un centre de la conscience, hypothèses trop hardies, 
C. tend à admettre que l’harmonie des fonctions supérieures du psychisme peut être 
troublée par des altérations morphologiques portant sur une région sensible. Cette ré¬ 
gion s’étend tout le long du tronc cérébral, véritable dispositif nerveux « étirant ses 
libres et égrenant ses neurones» toutlelong de la calotte du myélencéphale et du méso- 
céphale ; son extrémité orale s’épanouit sur les parois ventrales du troisième ventricule, 
et son extrémité caudale atteint le quatrième ventricule. 

Ce dispositif nerveux méso-diencéphalique et myélencéphalique provoque des trou¬ 
bles du psychisme différents suivant le point oii il est atteint : 

Si le dispositif nerveux est lésé dans la région mésodiencéphalique, les troubles sont 
caractérisés essentiellement par unétat d’hallucinose qui n’est rien d’autre que le témoi¬ 
gnage du dérèglement de la fonction hypnique et plus spécialement de la fonction oni¬ 
rique. Le rêve, ce gardien du sommeil, selon S. Freud, libéré de tous ses liens physiolo¬ 
giques, se manifeste à la conscience sous l’aspect changeant d’images visuelles étranges 
et mal ordonnées. 

Si, au contraire, l’atteinte du dispositif sensible siège dans la région myélencépha¬ 
lique, les manifestations sont très différentes, ce n’est plus par l’intermédiaire du sommeil 
ou du rêve que s’explique le dérèglement de la vie psychologique mais par l’intermédiaire 
de l’anxiété, dont C. redonne une mise au point depuis Brissaud. 

Courte bibliographie. P. Mollaret. 

DROGUET (P.). Les craniopharyngiomes. Etude clinique et anatomique, 
un vol., 125 p., 10 planches, Jouve, édit., Paris, 1942. 
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Fjxcpllente mise au point, basée sur l’ensemble du matériel opératoire de Q. Vincent, 
de cet important chapitre des tumeurs extracraniennes dont D. met en relief les carac¬ 
tères suivants. 

Les craniopharyngiomes sont connus depuis Erdheim, qui, le premier, en flt l’étude 
anatomique et donna une théorie pathogénique pour les expliquer. Cette théorie, qui 
fait naître cette variété de tumeurs de reliquats embryonnaires du canal pharyngo- 
hypophysaire, donne lieu, à l’heure actuelle, à des discussions. Certains faits anato¬ 
miques sont peut-être mieux expliqués par une origine » métaplasique » de ces tumeurs. 

Différentes classifications anatomiques des craniopharyngiomes ont été proposées, 
et il paraît difficile de retenir la multiplicité des types décrits. L’extrême diversité d’as¬ 
pect, d’un point à un autre de la tumeur, a permis de décrire de nombreux types histo¬ 
logiques différents qui ne sont quelesvariantes d’un type fondamental. Ce type fonda¬ 
mental est un adamantinome, semblable à ceux du maxillaire. Les différences d’espèce 
que l’on observe dans les cranio-pharyngiomes, relèvent de l’évolution des travées épi¬ 
théliales, vers la momification ou vers le oylindrome ; ou encore de la formation d’os, 
de graisse, ou de cristaux, au sein du stroma. 

Ce sont des tumeurs dont l’évolution anatomique est lente, et si leur maximum de 
fréquence est l’âge de la puberté, on peut les observer également chez l’adulte ou chez 
le sujet âgé. 

Les signes essentiels de ces tumeurs sont, d’une part, les signes d’hypertension intra¬ 
crânienne, qui évoluent par crises transitoires. Pendant ces crises, des troubles neurolo¬ 
giques divers peuvent s’ajouter à la céphalée et aux vomissements, et, d’autre part, les 
troubles morphologiques et génitaux,quicomprennent: le nanisme, l’infantilisme, l’obé¬ 
sité, le syndrome adiposogénital, et, d’autres fois, les petits signes du dyspituitarisme 
maigre. 

L’examen systématique devra être centré sur les troubles oculaires qui peuvent être : 
le syndrome chiasmatique, avec atrophie optique primitive, parfois la stase papillaire, 
ou l’association de ces deux éléments, ainsi que sur les aspects radiologiques de des¬ 
truction de la selle turcique et surtout de calcifications intra ou suprasellaires, celles-ci 
constituant le signe majeur pour le diagnostic. 

A ces signes, s’associent souvent des signes moins fréquents, troubles Infundibulo- 
tubériens (troubles du sommeil, diabète insipide, troubles thermiques et cardio-vas¬ 
culaires), troubles cérébelleux; troubles pyramidaux, troubles parkinsoniens et extra¬ 
pyramidaux, troubles psychiques. 

Au point de vue des formes cliniques, les formes dans lesquelles la symptomatologie 
est complète se voient surtout au moment de la puberté. Elles ne sont pas les plus fré¬ 
quentes. Les cas où manquent un ou plusieurs éléments du syndrome clinique sont 
très nombreux. Chez le jeune entant on observe une forme hydrocéphalique pure. 
A la puberté, l’infantilisme peut être isolé sans trouble visuel ni sans signe d’hyper¬ 
tension intracrânienne. Chez l’adulte, il existe une forme avec syndrome adiposo-génital 
et troubles visuels, simulant en tout point l’adénome chromophobe de l’hypophyse. 
Chez le sujet âgé, les signes se réduisent aux troubles visuels. 11 existe enfin des formes 
où les symptômes sont réduits au minimum, et des formes avec symptômes anormaux. 
Toutes ces formes sont très importantes à connaître. Ce sont elles qui font méconnaître 
longtemps l’affection et qui font que les malades arrivent au neurochirurgien très tar¬ 
divement. 

Le diagnostic peut être difficile avec les autres tumeurs de la région chiasmatique, 
principalement avec les gliomes du chiasma, les adénomes chromophobes, les ménin¬ 
giomes suprasellaires, les « encéphalites de la région infundibulaire ». Dans certains 
cas le diagnostic est très difficile avec d’autres variétés de tumeurs cérébrales ; chez l’en¬ 
fant surtout avec les tumeurs de la fosse postérieure. 
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Le traitement ne peut être que chirurgical. Les risques opératoires sont très grands, 
la mortalité après l’intervention est élevée. Mais, le pronostic opératoire est très différent 
suivant l’importance de la tumeur. Les cas opérés précocement guérissent après inter¬ 
vention, et la seule façon d’améliorer le pronostic de ces tumeurs est de les opérer le 
plus tôt possible. 

Dans les jours qui suivent l’intervention, on peut observer des troubles de la cons¬ 
cience, des troubles cardio-vasculaires, des troubles respiratoires, des troubles thermi¬ 
ques, des troubles du métabolisme général, des accidents digestifs. Ces accidents corro¬ 
borent les résultats obtenus sur l’animal par les études expérimentales de la région infun- 
dibulaire. Ce sont des troubles fonctionnels, que n’explique pas une lésion anatomique 
grossière et qui sont susceptibles de rétrocéder dans certains cas. 

L’intervention doit être suivie des soins médicaux les plus attentifs. Seule une théra¬ 
peutique de tous tes instants permet de sauver les malades, et seule l’observation rigou¬ 
reuse des opérés permet d’améliorer de jour en jour cette thérapeutique. 

Dix planches de figures très expressives et une bibliographie très complète achèvent 
de mériter à ce travail l’attention des neurologistes et des neurochirurgiens. 

P. Mollaret. 


THUREL (R.). Traumatismes cranio-cérébraux, 1 vol., 80 pages, 32 lig. 

Masson, édit., Paris, 19-11. 

Ce travail que l’auteur a limité presque exclusivement au résultat de sa propre expé¬ 
rience acquise dans le service de M. Alajouanine et auprès de M. de Martel comporte 
deux parties. Dans la première, consacrée à l’anatomie pathologique et à la pathogénie 
des lésions cérébrales traumatiques, T. expose toutes les acquisitions relatives à la com¬ 
motion cérébrale, aux hémorragies cérébrales et sous-arachnoïdiennes', à l’œdème céré¬ 
bral, à l’hématome extradural, à l’hématome sous-dural, à la pneumatocèle intracrâ¬ 
nienne, aux complications infectieuses et à l’encéphalopathie chronique traumatique. 

Ces faits étant exposés, l’auteur, dans une deuxième partie de pure clinique, montre, 
en illustrant ces données de nombreuses observations, la difficulté du problème qui con¬ 
sistera alors à reconnaître à quelles lésions correspondent les symptômes considérés ; 
du diagnostic posé dépendront évidemment les indications thérapeutiques. La conduite 
à tenir sera différente selon que le blessé a perdu connaissance immédiatement après le 
traumatisme et que le coma se prolonge, ou selon qu’il s’agit d’un blessé ayant toute sa 
connaissance lorsque les troubles s’installent ; c’est dans cette dernière éventualité 
qu’il est possible de se faire une idée des lésions responsables et que l’impression cli¬ 
nique peut être sans danger confirmée par les moyens de contrôle. 

Les troubles engendrés par les séquelles cicatricielles des traumatismes crâniens sont 
groupés en un chapitre indépendant sous le terme d’encéphalopathie chronique trauma¬ 
tique ; ils traduisent soit un déficit cérébral, soit des lésions irritatives. T. étudie enfin 
deux autres éventualités rares : d’une part le développement d’une tumeur au niveau 
d’une lésion t.aumatique cicatricielle ; d’autre part, la survenue d’un ramollissement 
d’origine vasculaire dans un hémisphère cérébral profondément modifié par des lésions 
traumatiques anciennes. 

L’auteur conclut en ces termes : « C’est la vaso-motricité cérébrale qui souffre le plus 
du fait des traumatismes crâniens. — Le tonus vaso-moteur périphérique, dont les élé¬ 
ments se trouvent dans la paroi même des vaisseaux, et les vaisseaux cérébraux ne 
font pas exception à la règle, est inhibé par tout traumatisme dont la force vive est 
suffisamment intense ; il en résulte une vaso-dilatation paralytique avec stase, qui se 
traduit par la suppression immédiate des fonctions cérébrales et qui peut être le point 
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<ic départ de désordres anatomiques, hémorragies du cortex cérébral et réaction œdé¬ 
mateuse secondaire du cerveau. Les lésions commotionnelles, lorsqu’elles ne sont pas 
mortelles, laissent des cicatrices, susceptibles de devenir irritatives et de déterminer 
une hyperexcitabilité du sympathique, qui réagit aux moindres excitations par des trou¬ 
bles paroxystiques (céphaiée, épilepsie). Ces perturbations sympathiques, qui d’ailleurs 
sont spontanément réversibles, peuvent être modifiées par des traitements appropriés, 
et il importe qu’elles le soient avant d’avoir engendré des désordres anatomiques ; 
aussi nous sommes-nous efforcés d’en préciser le mécanisme. 

« Alors que la commotion cérébrale peut être le fait de n’importe quel traumatisme, 
pourvu que celui-ci soit suffisamment violent, les autres complications dépendent de la 
nature du traumatisme et n’apparaissent que lorsque certaines conditions sont réalisées : 
—• blessure directe du cerveau dans les plaies pénétrantes ou dans les traumatismes avec 
enfoncement osseux ; — suppuration méningée ou cérébrale dans les traumatismes avec 
plaie pénétrante ou avec fracture de l’ethmoWe ou du rocher établissant une commu¬ 
nication avec les fosses nasales ou les cavités de l’oreille ; pneumatocèle intracrânienne 
qui ne s’observe guère que lorsque le sinus frontal est intéressé par une plaie pénétrante 
ou une fracture et la dure-mère déchirée ; — hématome extradural dans les traumatismes 
avec fracture temporale et rupture de l’artère méningée moyenne ou d’une de ses bran¬ 
ches ; — hématome sous-dural dont on ignore encore les conditions d’apparition. 

« Ce sont ces dernières complications qu’il importe de ne pas méconnaître, car elles 
relèvent de la neurochirurgie. Or, la commotion cérébrale masque dans une certaine 
mesure tes autres complications, lorsque celles-ci coexistent avec elle ; chez un blessé 
sans connaissance, les manifestations de compression cérébrale se confondent avec celles 
de la commotion cérébrale. Aussi est-il nécessaire de recourir à la pratique des trous de 
trépan explorateurs, dès que la situation s’aggrave. 

« De même, si les lésions postcommotionnelles rendent compte à elles seules le plus 
souvent du syndrome subjectif posttraumatique, il n’en est pas toujours ainsi ; il 
n’est pas exceptionnel de découvrir derrière le syndrome subjectif le plus banal autre 
chose, par exemple un hématome sous-dural, une pneumatocèle intracrânienne. Ces 
découvertes, nous les devons à l’emploi systématique des moyens de contrôle dont nous 
disposons, en particulier la radiographie après injection d’air par voie lombaire, qui 
rend visible les ventricules et nous renseigne sur l’état de l’encéphale. Il ne faut donc 
s’en tenir au diagnostic de commotion cérébrale ou de lésions postcommotionnelles 
qu’après s’être assuré par les moyens de contrôle qu’il n’existe pas d’autres complica¬ 
tions, de ces complications sur lesquelles nous avons prise grâce aux progrès de la 
neurochirurgie. Il ne faut pas non plus, allant d’un excès à l’autre, nier l’existence de 
lésions postcommotionnelles sous prétexte que la symptomatologie est réduite à des 
manifestations subjectives ; l’encéphalographie permet dans nombre de cas d’objective r 
les lésions postcommotionnelles en mettant en évidence une atrophie cérébrale. On 
évite ainsi au malade un double préjudice, moral et matériel. » H. M. 

THUREL (R.). Blessures cranio-cérébrales par projectiles, 1 volume, 76 pages, 
24 fig., Masson, édit. Paris, 1941. 

T... qui dédie ce volume à la mémoire de de Martel, rappelle dans une brève introduc¬ 
tion le rôle joué par ce dernier, au cours de la guerre 1914-1918, dans la mise à point 
d’une méthode chirurgicale capable de donner chez les blessés du crâne et du cerveau 
des résultats importants. Cette méthode associée à l’emploi des sulfamides a donc pu 
être à nouveau mise en œuvre par l’auteur et c’est l’exposé de la ligne de conduite à 
observer depuis le moment même de la blessure jusqu’à son évolution définitive que 
l’on trouvera clairement précisé dans ces pages. 
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L’examen clinique et radiologique du blessé ainsi que l’exploration chirurgicale de la 
plaie cutanée occupent les premières pages. La place la plus large est réservée ensuite à 
l’exposé du traitement chirurgical, indications et choix de l’intervention, et à la descrip¬ 
tion des divers temps de la craniectomie temporaire, qui s’applique à la presque tota¬ 
lité des blessures cranio-cérébrales. Dans quelques cas particuliers, blessures multi¬ 
ples, projectile non abordable par la porte d’entrée, blessure avec large brèche osseuse 
ou avec large dénudation du crâne, certaines modifications lui seront apportées. Elle 
sera toujours accompagnée de la « sulfamidation » de la blessure au cours de l’interven- 
tion et le traitement médical par le septoplix ou le dagénan sera maintenu jusqu’à cica¬ 
trisation complète de la plaie et apyrexie durable. 

L’examen statistique des blessés opérés dans de bonnes conditions et celui des sujets 
mal opérés ou non opérés à temps met en lumière la valeur des conceptions de de Martel 
dans ce domaine. Pour ce qui est des séquelles nerveuses consécutives à de telles lésions, 
l’auteur, après les avoir rapidement exposées, souligne la nécessité de la mise en œuvre 
de tous les moyens de contrôle, permettant d’éliminer l’existence de lésions évolutives 
susceptibles d’être traitées chirurgicalement. L’emploi systématique de la pneumo-encé- 
phalographie doit permettre de distinguer entre lésions évolutives et lésions cicatri¬ 
cielles. Une série de documents radiographiques est donnée à la fin de ce travail. Dans 
les pages de conclusions et de vœux qui le terminent, T. insiste sur la nécessité d’un 
certain nombre de mesures destinées à prévenir dans une certaine proportion les bles¬ 
sures cranio-cérébrales et leurs risques d’intection,surla valeur d’organisations capables 
d’assurer une intervention précoce et bien conduite, enfin, sur l’association nécessaire 
de la sulfamidothérapie. H. M. 

ESSEN-MÔLLER (Erick). Recherches psychiatriques dans une série de ju¬ 
meaux (Psychiatrische Untersuchungen an einer Sérié von Zwillingen). Acla Psy- 

chialrica ei Neurnlogica, supplementum XXIII, 1 vol., 200 p., Copenhague, 1941. 

Au début de ce travail, l’auteur explique longuement quelles patientes recherches 
durent être nécessaires pour arriver à trouver un nombre assez; important de jumeaux du 
même sexe, permettant certaines constatations ou vérifications. Sur le total des dix 
mille malades hospitalisés au cours de plusieurs années dans un vaste asile suédois, une 
enquête méthodiquement poussée permit d’obtenir des renseignements très précis 
pour 8.586 d’entre eux. 179 de ces derniers étaient jumeaux (85 de sexe différent furent 
éliminés, ainsi que 25 autres dont les jumeaux avaient disparu avant l’âge adulte). 
11 restait donc de cet ensemble 69 paires d’individus pour lesquels les investiga¬ 
tions furent poussées aussi loin que possible. Les jumeaux vraisemblablement homo¬ 
zygotes furent plus spécialement examinés. C’est dans ces conditions que E. a pu trou¬ 
ver chez sept malades une psychose schizophrénique non douteuse. Tous les jumeaux 
monozygotes de ces sept sujets étaient indemnes de schizophrénie vraie, mais pouvaient 
en quelque sorte constituer des cas limites. Pour ces sept paires, il s’agissait de sujets 
présentant des caractères anormaux, mais assez discrets. C’est ainsi que chez certains 
individus existaient des anomalies du comportement d’autant plus remarquables 
qu’elles correspondaient, encore une fois, chez leurs jumeaux respectifs, à une schizo¬ 
phrénie. 

Un autre groupe était constitué par quatre malades qui, sans être des schizophrènes, 
pouvaient s’intégrer dans la catégorie des psychoses héréditairement en rapport avec 
la schizophrénie. Leurs jumeaux étaient, eux aussi, caractérologiquement anormaux. 
A noter dans les antécédents de certains d’entre eux, la notion d’une commotion cé¬ 
rébrale ancienne. 

D’autres sujets enfin pré.sentaient des psychoses affectives mais étaient indemnes de 
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schizophrénie. Leurs jumeaux, oaractérologiquement normaux, étaient pratiquement 
tous indemnes ou ne semblaient porteurs que de troubles légers. 

Deux cas de psychose épileptique sont encore signalés. Le jumeau de l’un de ces ma¬ 
lades était normal et de santé parfaite. Celui de l’autre présentait quelques anomalies 
■de caractère, anomalies toutes différentes cependant de celles observées dans l’épi¬ 
lepsie. Les deux derniers malades (psychose d’épuisement et paralysie générale) avaient 
été antérieurement tout à fait normaux ; leurs jumeaux demeuraient sains. 

C’est donc dans un nombre de cas relativement faible (7 sur 21) que des jumeaux ont 
tous deux présenté une psychose. Toutefois, ta constance de manifestations psychotiques 
chez les individus dont les jumeaux présentaient des psychoses vraies est assez remar¬ 
quable. L’auteur souligne par ailleurs l’intérêt de cas dans lesquels il s’agissait de ju¬ 
meaux univitellins ou pouvant être présumés comme tels. 

Dans l’ensemble il apparaît donc bien que les anomalies caraotérologiques suscepti¬ 
bles d’exister dès le début chez des jumeaux atteints de psychoses endogènes semblent 
■être, beaucoup plus que les psychoses elles-mêmes, la manifestation la plus constante de 
la constitution génotypique anormale. 

Une importante bibliographie complète cet ensemble. IL M. 

■JOKIVAHTIO (Erkki). Phosphatides plasmatiques éthéro-solubles dans la 
schizophrénie (Ether-soluble plasma phosphatides in schizophrenia). Acla Psg- 
chiatrica el Neurologira. Supplementum XXI, 1 vol., 98 pages, tableaux. 

Travail ayant pour objet de préciser les variations possibles survenant dans le taux 
des phosphatides plasmatiques éthéro-solubles au cours de la schizophrénie. Un maté¬ 
riel de quarante cas aigus et de vingt chroniques fut examiné et les recherches portèrent 
■sur les soixante sujets ainsi que sur vingt autres individus normaux. Les phosphatides 
purent être dosés par estimation colorimétrique des valeurs en phosphore des phospha¬ 
tides du plasma éthéro-solubles. L’auteur expose avec soin le détail de la méthode puis 
discute les résultats obtenus d’après les différentes formes de la maladie. C’est ainsi 
■que chez le sujet normal les valeurs des phosphatides plasmatiques éthéro-solubles 
varient de 8,72 à 12,87 mg. % ; elles sont généralement un peu plus élevées chez la 
femme. Dans les cas de schizophrénie aiguë au contraire ces mêmes valeurs sont toujours 
-nettement inférieures aux chiffres minima obtenus chez l’individu normal. Les fluc¬ 
tuations dans la valeur des courbes quotidiennes n’excèdent pas celles constatées dans 
les cas normaux et aucune relation nette n’a pu être établie entre les taux de phosphore 
■et la durée de la maladie. Los chiffres obtenus dans les formes chroniques sont à peu 
près les mêmes que ceux des cas aigus, et hi non plus il n’a pu être trouvé aucun rap¬ 
port entre ces valeurs et l’ancienneté de Taffection. Enfin tous les examens pratiqués 
après traitement par le cardiazîdl ou l’insuline n’ont pu déceler de variation importante. 

Cet ensemble intéressant pour le psychiatre s’achève sur quelques pages de bibliogra¬ 
phie et sur le résumé des soixante observations. H. M. 

XECOMTE LORSIGNOL (Suzanne). Evolution des troubles de l’intelligence 
et du caractère à la puberté, un vol.,60p., préface de G. Heuyer, Doin, édit., Paris, 
1941. 

Edition en librairie de l’excellente thèse de l’auteur, dont la carrière dans les hôpi¬ 
taux psychiatriques s’est heureusement poursuivie dans l’intervalle. L’analyse détaillée 
en a paru ici même (tome 71, n^ .5, p. 640), mais l’ensemble est enrichi d’une longue 
introduction (10 pages), de G. Heuyer, qui dépasse le cadre d’une simple préface et 
représente un exposé véritable du problème traité dans l’ouvrage. 

P. Mollaret. 
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HADOT (Marie). Les prédispositions fapailiales aux infections à affinité neu¬ 
rotrope. Thèse Nancy, 1940-1941. i>o 11. 

Bijl invoquait les prédispositions de terrain et l’hérédité nerveuse à propos de l’encé¬ 
phalite vaccinale. Dans la morbidité de la maladie de Heine-Medin, Levaditi, puis Ay- 
cock faisaient intervenir des prédispositions familiales, notamment, parmiles 682 obser¬ 
vations de ce dernier, des antécédents poliomyélitiques assez fréquents. Hanna Hirsz- 
feld considère que prédisposition et résistance aux infections acquises se transmettent 
selon les lois héréditaires et font partie des qualités du gêne. 

Aussi bien dans la poliomyélite aiguë que dans l’encéphalite épidémique, la sclérose 
en plaques, la chorée, l’acrodynie, les encéphalites primitives ou .secondaires de l’enfance, 
et même les paralysies diphtériques, une soixantaine d’observations originales tendent 
à établir l’importance du terrain névropathique, et particulièrement la fréquence du 
strabisme chez les ascendants ou collatéraux du malade. Le strabisme semble d’ailleurs- 
conférer à celui qui en est atteint une immunité telle qu’il restera par exemple indemne 
de poliomyélite, alors qu’il est entouré de plusieurs cas familiaux. Deux exceptions sont 
toutefois signalées, l’une de paralysie diphtérique, l’autre de poliomyélite, chez des 
entants strabiques. L’anomalie strabique fonctionnelle, à l’origine de laquelle Valude 
fait une part considérable à la névropathie, cause occasionnelle et même, selon lui, 
souvent prépondérante, semble constituer un caractère mendélien indéfiniment trans¬ 
missible. P. M. 

PETIT (A. F.). Les ostéoarthropatliies syringojnyéliques. Thèse Nancy, 1940- 
1941, no 4, 

A propos de deux observations originales, P. fait une revue d’ensemble de la ques¬ 
tion et reproduit six autres obervations de diagnostic difficile. Parmi les caractères 
cliniques, soulignons les troubles vaso-moteurs, sudoraux et pilo-moteurs, et les alté¬ 
rations radiographiques d’ostéite raréfiante et d’hypertrophie osseuse qui coexistent. 
Les formes anormales par leur siège (membres inférieurs) ou par leurs signes (formes 
frustes, suppurées aiguës ou non, douloureuses, ankylosantes) peuvent entraîner des 
erreurs de diagnostic. 

Le mécanisme vasculo-sympathique, invoqué depuis les travaux de Leriche et Poli- 
card, est généralement admis. La différence de siège existant parfois entre les phénomè¬ 
nes sensitivo-moteurs et sympathiques s’explique par les territoires différents que les 
deux sortes de centres tiennent sous leur dépendance. Du point de vue thérapeutique, 
la radiothérapie est capable d’arrêter le processus de destruction osseuse et de dislocation 
articulaire, mais ne saurait reconstruire ce qui est détruit. De même la chirurgie médul¬ 
laire ou la sympathectomie périartérielle, qui demandent parfois à être complétées par 
une arthrodèse, plus exceptionnellement encore par une résection, sans méconnaître 
les dangers d’intervention en tissus pathologiques prédisposés aux infections. 

P. M. 

COMBES HAMELLE (André). Contribution à l’étude des troubles mentaux 
consécutifs à l’encéphalite épidémique de l’enfant. Thèse Paris, 1941, 158 p.. 
Foulon, édit. 

C.-H. a repris très longuement l’étude de ce chapitre capital de psychiatrie infantile, 
sous la direction de G. Heuyer, et aboutit aux multiples précisions suivantes : 

L’encéphalite épidémique détermine de façon quasi expérimentale les syndromes 
neurologiques et psychopathologiques les plus divers, chez l’enfant et chez l’adulte. 
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C’est en faisant apparaître ainsi le symptôme psychique d’un processus organique en 
évolution qu’elle a ouvert à la psychiatrie un très large champ d’observation et d’étude. 
Quels qu’ils soient, ces troubles sont en réalité beaucoup moins le témoin de séquelles 
cicatricielles que la traduction d’un processus évolutif d’encéphalite prolongée. C’est 
à la lumière de cette conception qu’il convient d’étudier les troubles mentaux consé¬ 
cutifs à l’encéphalite, lorsque celle-ci touche le cerveau de l’enfant, dont le développe¬ 
ment intellectuel et moral n’est pas achevé. 

Elle détermine quelquefois des troubles intellectuels affectant la forme d’un retard 
du développement d’autant plus important que le sujet était plus Jeune lors de l’atteinte 
initiale. Alors que les facultés d’imagination, de mémoire, de jugement sont dans l’en¬ 
semble assez peu diminuées, le trouble fondamental est celui de l’attention. Il s’y ajoute 
un état habituel de paresse et d’apathie psychiques, et le retard scolaire est toujours 
plus considérable que le retard intellectuel proprement dit. 

bar ailleurs elle détermine chez l’enfant d’une façon quasi constante des troubles du 
caractère et du comportement. 

a) Au moindre degré, il s’agit d’un syndrome hypomaniaqiie d'excitation psychomotrice 
à exacerbation vespérale avec diminution du sommeil nocturne. 

b) Sur un fond constant d’instabilité et d’impulsivité apparaissent couramment des 
tendances perverses plus ou moins graves : fugues, violences,indiscipline, toxicomanie, 
mythomanie, vols, perversions sexuelles. Ces dernières s’observent avec une particu¬ 
lière fréquence. 

Dans les formes simples, la conservation de l’affectivité et du sens moral, la conscience 
de l’état morbide, l’inutilité, l'incohérence et la maladresse des actes délictueux, les 
remords consécutifs, constituent, malgré le polymorphisme des manifestations de détail, 
un ensemble suffisamment évocateur pour faire soupçonner à eux seuls le diagnostic 
d’encéphalite. Cependant, — soit d’emblée chez des sujets prédisposés, soit secondaire¬ 
ment à la forme précédente, — s’observent des cas plus compliqués que la prémédita¬ 
tion, la malignité, l’utilitarisme, l’abolition du sens éthique et do l’affectivité apparen¬ 
tent aux perversions instinctives constitutionnelles. Dans tous les cas, l’inintimidabilité 
est absolue et la récidive des délits inévitable. 

c) La forme épiteptoïde est caractérisée par une violence particulière des réactions 
psycho-motrices, parfois suivies d’hébétude et d’engourdissement psychique, qui s’ap¬ 
parentent à l’état mental des comitiaux. 

d' La forme psyrhosique ou obsessionnelle, dont les manifestations apparaissent dans 
l’adolescence, peut, à partir d’obsessions simples et de psychasthénie avec impulsions 
(suicides), aboutir à de véritables psychoses hallucinatoires chroniques. 

En pratique, l’intrication des symptômes et des syndromes précédents est la règle 
dans chaque cas particulier. 

Troubles du caractère et perversions de l’enfant sont persistants et ne se modifient 
guère au cours de la vie du sujet. Au contraire, l’évolution, qui est essentiellement dis¬ 
continue, Intermittente, périodique, se fait souvent dans le sens de la complication et 
de l’aggravation. Les différents types de troubles mentaux se succèdent parfois dans le 
temps, tout en s’intriquant selon les modes les plus variés. Ils constituent une gêne dans 
la vie scolaire ou professionnelle, souvent une impossibilité à la continuer. 

Les troubles du sommeil, de la respiration et de la parole, les éléments du syndrome 
excito-moteur et du syndrome parkinsonien, les troubles oculaires sont communément 
observés chez ces malades. Ils prennent toute leur importance diagnostique dans les 
cas frustes dont les manifestations initiales ont pu rester méconnues. On doit systéma¬ 
tiquement penser à l’encéphalite en présence de toute modification acquise du com¬ 
portement psychique et moral chez un enfant. 
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Dans les cas frustes, il convient de donner toute leur valeur au tremblement fibril- 
laire de la langue, véritable signature de l’Encéphalite, et, lorsqu’elle existe, à l’hy- 
perglycorrachie. Ces éléments permettront de distinguer notamment des états postencé- 
phalitiques ; l’instabilité simple etl’hypomanie chronique, les obsessions constitution¬ 
nelles, les équivalents psychiques de l’épilepsie, les perversions instinctives constitu¬ 
tionnelles, la démence précoce au début. 

l.’intensité des troubles mentaux d’origine encéphalitique n’est proportionnée ni à 
la gravité de l’épisode aigu initial ni à l’importance des signes neurologiques associés. 
Par contre, les désordres sont en général d’autant plus grands que l’encéphalite est 
survenue à un âge plus précoce. 

Au point de vue du déterminisme, l’encéphalite est capable de déterminer, à elle seule, 
troubles du caractère et perversions. Mais elle aggrave les tendances perverses constitu¬ 
tionnelles préexistantes. Quel que soit le mécanisme invoqué pour expliquer le compor 
tenient des encéphalitiques (détaillancedela volonté trénatrice, bradyphrénie, paralysie 
des automatismes mentaux, éréthisme émotionnel) tout se passe comme si le sujet se 
trouvait subitement poussé par une force supérieure à la volonté qu’il est capable de 
lui opposer. Les troubles du caractère conditionnent presque on totalité les réactions 
médico-légales de l’enfant comme de l’adulte postencéphalitique. 

En l’absence de tout traitement médicamçnteux curatif, les ■< invalides moraux post- 
névraxiliques posent avant tout un problème médico-social de prophylaxie et de réédu¬ 
cation. Inintimidables, insociables, inutilisables dans des conditions normales, ces sujets 
n’ont actuellement d’autre alternative que la prison ou l’asile. En s’inspirant de cer¬ 
taines expériences faites â l’étranger, il serait juste et rationnel d’instituer dans notre 
pays, pour cette catégorie très particulière de malades, des services spéciaux d’hospita¬ 
lisation où, sous la ferme conduite d’un personnel averti, seraient mises en œuvre 
toutes les ressources de la physiothérapie et de la psychothérapie, et appliquées les mé¬ 
thodes éducatives adaptées à l’état mental de ces sujets pour les améliorer et les utiliser 
dans la mesure du possible, tout en protégeant efficacement la collectivité contre leurs 
impulsions délictueuses et perverses. 

Bibliographie de dix pages. P. Mollaret. 

NEVEU (Paul-Michel). Les délires chroniques des alcooliques (essai clinique 

et pathogénique). Thèse Paris, 168 p., Arnette, édit. 

Thèse intéressante, dont voici les principales conclusions ; 

Il est légitime d’isoler le délire chronique des alcooliques (paranoïa alcoolique) en 
raison de ses caractères cliniques, des modalités de son évolution et de son étiolOjgie. 

On peut observer des formes cliniques variées : formes hébéphréniques et paranoïdes, 
psychose hallucinatoire chronique, délires d’interprétation et de rêverie, enfin formes 
délirantes de la démence alcoolique et pseudo-paralysie générale. Ces formes obéissent 
à la loi de l’âge et sont fonction du terrain dégénératif héréditaire ou acquis. 

Le phénomène délirant est peu caractéristique, on note cependant l’existence de reli¬ 
quats oniriques, la grande variété des troubles psychosensoriels et leur défaut de systé¬ 
matisation. Le contenu délirant est une projection de l’état mental de l’alcoolique chro¬ 
nique. Les thèmes les plus fréquents sont :1a jalousie, l’empoisonnement et les thèmes 
sexuels très obscènes. 

Les recherches biologiques précisent les conditions d’apparition du déiire mode d’ac¬ 
tion du toxique, caractère des lésions acquises, mais ne permettent pas encore de mettre 
en évidence le trouble organique initial. On peut supposer qu’une atteinte diffuse de 
l’organisme, l’acquisition d’un terrain spécial soient nécessaires à la production du 
délire. 
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Une courte bililiographie complète ce travail qui offre une heureuse mise au point 
psychopatholosique de cet important domaine. P. Mollaret. 

RUFF (J. P. E.). A propos d’un cas de syringomyélie avec hypertrophie d'un 
membre supérieur, 19.39-1940, Thèse Nancy, n“ 37. 

Cette observation détaillée, illustrée de photographies, fait ressortir l’hypertrophie, 
portant sur les parties molles du membre supérieur droit, au niveau duquel les oscilla¬ 
tions artérielles sont fortement augmentées par rapport à l’autre côté. Pareil fait clini¬ 
que est à rapprocher des si fréquentes formes pseudo-acromégaliques de la syringomyélie. 
Etant donné que les centres neurovégétatifs médullaires interviennent constamment 
dans la trophicité du muscle, et que le tissu gliomateux de la syringomyélie peut léser 
la commissure grise, les cornes antérieures et postérieures et la colonne de Clarke, on 
peut admettre des modalités très variables de lésions, tant par leur localisation en hau¬ 
teur et uni ou bilatérale, que par leur mécanisme. Ici,plutôt qu’une irritation du sympa¬ 
thique, il serait séduisant de se rallier à l’hypothèse d’une i)aralysie, amenant une 
vaso-dilatation sanguine et une hypertrophie des tissus. Certaines hypertrophies mus¬ 
culaires de la maladie de Thomsen et de la période préatrophique de quelques myopa¬ 
thies peuvent relever d’un processus analogue. P. M. 

HEMMELMANN (M. F.). Contribution à l’étude de l’exophtalmie pulsatile 
traumatique. Thèse Nancy, 1940-1941, n“ 5, 

Une observation publiée en 1927 par R. Dantlo est complétée, avec 14 années de 
recul, dans ce travail, qui constitue en même temps une revue générale de cette affec¬ 
tion. Il s’agissait d’une lésion indirecte de la carotide interne, cas le plus fréquent (75 % 
des 246 observations connues d’exophtalmie pulsatile traumatique) : deux jours après 
une fracture de la base par serrement latéral, le blessé commençait fi éprouver dans 
l’hémicrilne droit un» bruit de machine à vapeur », et peu'i peu se constituait une exoph¬ 
talmie pulsatile considérable, nécessitant un mois après l’accident la ligature de la caro¬ 
tide primitive. 

En dehors de son action remarquable sur l’exophtalmie et le souffle, il est intéressant 
de constater l’absence de toute altération, tout au moins grossière, du fonctionnement 
cérébral fi la suite de cette intervention. Cauchois indiquait déjà en 1920-1922 que ce 
dernier n’était troublé que dans 10 % des cas, alors que la proportion est trois à 
quatre fois plus forte quand la ligature est pratiquée pour tumeur ou hémorragie par 
exemple. Il semble que la suppléance fonctionnelle des autres artères cérébrales ait eu 
le temps de s’établir entre le moment du trauma et celui de l’intervention, que certains 
font précéder pour plus de sûreté par des séances quotidiennes de compression de la 
carotide. 

Cauchois est allé jusqu’à préconiser, en cas de récidive, la ligature bilatérale de la 
carotide primitive, à condition qu’un intervalle de dix jours au minimum sépare les 
deux interventions ; ainsi la mortalité par accidents cérébraux n’excède pas 15 %. 

P. M. 
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CALLEWAERT (M*'» M. Th.) et GEREBTZOFF (A.). Contribution à l’étude 
des connexions thalamo-corticales des régions basses de l’écorce cérébrale. 

Journal belge de Neurologie el de Psychiatrie, 1940, n» 8, août, p. 391-400, 5 fig. 
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Ces expériences laites sur des lapins adultes ont abouti aux conclusions suivantes : 
1“ L’aire postcentrale 1 + 3 reçoit la projection de deux noyaux thalamiques : les libres 
■du noyau ventral externe vont aux parties dorsale et moyenne de cette aire, celles du 
■noyau ventral postéro-interne à ses parties ventrales. 2“ Dans l’aire inl'rapariétalo 5 
aboutissent les fibres du noyau ventral postéro-externe. 3“ L’aire insulaire agranu- 
laire Ifi reçoit la projection du tiers interne du noyau arqué, l’aire insulaire granulaire 13 
celle des deux tiers externes du noyau arqué. Bibliographie. H. M. 


GEREBTZOFF (Michel A.). Les connexions thalamo-striées. Le noyaupréfasci- 
culaire et le centre naédian. Journal belge de Neurologie et de Psychiatrie, 1941.1, 
n- 8, août, p. 407-416, 5 fig. 

G. réussissant sur des lapins à léser le corps strié donne de ses recherches les conclu 
sions que voici ; les fibres thalamo-striées se terminent dans le noyau caudé et dans le 
putamen et naissent de trois noyaux thalamiques. Un contingent peu considérable est 
issu du noyau antéro-interne, établissant une connexion efférente indirecte entre 
l’écorce cingulaire antérieure et le striatum. Un contingent plus considérable est issu 
du noyau ventral interne ; ce noyau est relié, d’autre part, à l’écorce frontale agranulaire 
qui envoie elle-même des fibres au corps strié. Il s’établit ainsi une double connexion 
■efférente entre l’écorce prémotrice et le striatum : connexion directe et connexion 
par l’intermédiaire du thalamus. Enfin le troisième contingent est issu du noyau para- 
fasciculaire. Ce noyau et le centre médian qui en dérive seraient les centres de la mimi¬ 
que et de l’automatisme de la parole. Bil)liographie. H. M. 


GEREBTZOFF (Michel-A.). Recherches sur la projection corticede du laby¬ 
rinthe. II. Etude anatomo-expérijnentale de la voie vestibulo-cérébrale. 

Journal belge de Neurologie el de Psychiatrie, 1940, n“ 8, août, p. 417-432, 12 fig. 

Après un rappel des connaissances relatives à la voie vestibulo-cérébrale, G. expose 
les méthodes et les résultats d’expériences réalisées par lui chez des lapins ; les lésions 
étaient effectuées dans les noyaux vestibulaires primaires et les tubercules postérieurs ; 
les cerveaux étaient examinés par la suite à la méthode de Marchi et de Nissl. Voici 
les conclusions : 1“ Les noyaux de Bechtere-w et triangulaire envoient des fibres au 
noyau parafasciculaire du thalamus par le faisceau longitudinal postérieur homola¬ 
téral, réalisant ainsi une connexion indirecte avec le corps strié. 2“ La voie vestibule 
cérébrale est homolatérale et formée des neurones suivants : a) neurone radiculaire ; 
A) neurone vestibulo-tectal, originaire du noyau triangulaire et du noyau de Bechterew 
et gagnant le tubercule quadrijumeau postérieur par le lemniscus latéral ; c) neurone 
tecto-métathalamique, reliant le tubercule postérieur au noyau profond du corps ge- 
nouillé interne ; d) neurone géniculo-temporal, unissant le noyau profond du genouillé 
interne à l'aire temporale moyenne 21, foyer vestibulaire cortical. 3“ Le noyau profond 
du corps genouillé interne reçoit aussi des fibres du tubercule quadrijumeau antérieur : 
ainsi les influx labyrinthiques atteindraient le plus souvent le niveau cortical intégrés 
à des influx sensitifs et acoustiques (tubercule quadrijumeau postérieur) et à des influx 
optiques (corps genouillé interne). 4“ L’effet de réveil cortical diffus, par stimulation 
labyrinthique, serait réalisé grâce à des connexions tecto-thalamiques par les systèmes 
comœissuraux supra-optiques. Ces recherches anatomo-expérimentales confirment donc 
entièrement et précisent les résultats oscillographiques précédemment obtenus par l’au¬ 
teur. Bibliographie. H. M. 
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LAPICQUE (L.), PEZARD (André) et SENÈGRE (Th.)- Nombre de fibres, 
dans le nerf phrénique, en fonction du poids du corps. Comptes rendus des 
séances de la Société de Biologie, 1941, CXXXV, n» 11-12, juin, p. 879-901. 

Les auteurs ont constaté que les cellules de Purkinje ne s’accroissent pas en nombre à 
mesure que, des petites aux grandes espèces animales, la masse du corps s’accroît. Non 
seulement il existe ce paradoxe d’une indépendance entre ces deux grandeurs, mais 
L. P. et S. d’après leurs recherches en cours ont fait d’autres constatations con¬ 
traires aux postulats sur lesquels sont basés les conceptions actuelles du plan d’organi¬ 
sation du système nerveux. H. M. 

LASSEK (A. M.) et RASMUSSEN (G. L.). La voie pyramidale chez l’homme 

(The human pyranqidal tract). Archives of Neurotogg and Psyrhiafrij, 1939, v. 42, 
n» 5, novembre, p. 872-876. 

Ces examens pratiqués sur le faisceau pyramidal au voisinage de la décussation 
motrice montrent que les fibres qui prédominent en nombre, sont de faible calibre. 
4 % seulement des fibres présentent plus de 10 p. de diamètre :1a grande majorité oscille 
entre 1 et 5 [A. Ces fibres de calibre variable sont assez uniformément réparties et au¬ 
cune variété ne prédomine plutôt en une région qu’en une autre. 11 est vraisemblable 
que des cellules autres que les cellules de Betz donnent naissance fi une proportion 
importante de fibres, et qu’il s’agit très probablement d’éléments de très petite taille. 
Plus d’un million de fibres pyramidales pénètrent dans chaque moitié de la moelle. 

H. M. 


FINES (L. J.) et MAIMAN (R. M.). Cellules d’origine des fibres du corps cal¬ 
leux. Observations anatomo-pathologiques et expérimentales (Cells of origin 
of libers of corpus callosum. Experimental and pathologie observations). Arc/îioc.s of 
Neurology and Psychiatry, 1939, v. 42, n" 6, décembre, p. 1076-1082, 5 flg. 

L’étude des modifications cellulaires rétrogrades des champs 4-6-8 et 12 du cortex 
frontal a été pratiquée chez le chien soit après destruction du lobe frontal controlatéral, 
soit après section des deux tiers antérieurs du corps calleux, soit encore après section 
des deux tiers postérieurs. De telles investigations qui avaient pour objet d’identifier 
les cellules d’origine des fibres du corps calleux furent également poursuivies chez 
l’homme dans des cas de lésions des lobes occipital, pariétal, central, frontal et temporal 
intéressant les champs 1, 2, 3, 6, 7, 8, 18, 19, 22, 39, 40 et 42. Toutes ces recherches ont 
permis la mise en évidence d’altérations pathologiques marquées dans les couches III, 
V et VI (sauf dans le champ 12) des territoires correspondants de l’hémisphère contro¬ 
latéral. Après section du corps calleux, des altérations analogues furent observées dans 
les champs des deux hémisphères. Les cellules d’origine des fibres du corps calleux se 
trouvent dans les couches HI, V et VL Les deux dernières couches corticales peuvent 
être considérées comme donnant naissance, non seulement à des fibres efférentes mais 
également :’i des fibres commissurales efférentes. 

Une partie seulement des cellules de ces couches était altérée. Les fibres commis¬ 
surales ne partent pas toutes d’une seule couche et dans les plans III, V et VI, leurs 
cellules sont entremêlées à d’autres, ayant des connexions très différentes. Les champs 
homotypiques sont donc toujours lésés. D’autres recherches sont nécessaires pour pré¬ 
ciser la question des connexions hétérotopiques. H. M. 
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BAUDOUIN (A.) et LEWIN (J.). Teneur de l’ultrafiltrat cérébral en quelques 
substances azotées. Comptes rendus des Séances de la Société de Biologie, 1940, 
CXXXllI, n” 4, p. 657-659. 

Les quantités de créatine, de créatinine, d’urée et d’acide urique ont été recherchées 
dans les ultra-filtrats de substance cérébrale. Elles s’y rencontrent en quantités impor¬ 
tantes (contrairement à ce qui existe dans le sang), et rendent donc la méthode ga7;o- 
métrique inapplicable à ce milieu. H. m. 

CREDE (H.). Contribution à la question de la nécrose par coagulation dans le 
système nerveux central (Beitrag zur Frage der Koagulationsnekrose iin Zen- 
tralnervensystem). Zeitschrijt für die gesamie Neurologie und Psgehiat'-ie, 1939 
166, h. 5, pages 719-732. 

En 1937, Markiewicz. décrivit des processus particuliers d’organisation dans le cer¬ 
veau humain, auxquels il donna le nom de « nécrose de coagulation ». Afin de contrôler 
les descriptions de cet auteur,G. effectua une expérimentation sur l’animal. 11 employa 
le lapin, sur lequel il pratiqua, après trépanation, des coagulations au moyen de cou¬ 
rants diathermiques. Ce sont les résultats de ces recherches qu’il expose dans un arti¬ 
cle illustré de nombreuses photographies de préparations histologiques. Il montre com- 
nient les territoires nécrosés se séparent des régions voisines, et comment se font les 
processus d’organisation. Parmi les phénomènes réactionnels correspondant à la désin¬ 
tégration des cellules riches en lipoïdes, on note des aspects particuliers de grandes 
cellules riches en lipoïdes « Schaumzellen», précédant l’apparition de cristaux de choles¬ 
térol. Dans l’ensemble, la description de Markiewicz apparaît entièrement exacte. 

R. P. 


DRETLER 13.). Le champ d’utilisation de la méthode à la benzidine dans les 
recherches sur le système nerveux central (Ueber das Adwendbarkeitsfeld der 
Benzidinmethoden bei den Untersuchungen des Zentralnervensystems). Zeitschrift 
für die gesamie Neurologie und Psychiatrie, 168, 1 et 3, p. 112-118. 

Les méthodes à la benzidine ont pour but de mettre en évidence le réseau vasculaire 
et capillaire, mais l’accord n’est pas encore fait sur les résultats qu’elles permettent 
d’espérer. Dans cet article l’auteur qui s’est beaucoup intéressé à cette question expose 
son point de vue, et répond à certaines critiques formulées par quelques auteurs, tels 
que Fazio. Il montre, en particulier, que ce sont là des méthodes nouvelles et qu’il faut 
se garder de trop leur demander, du moins pour le moment, si l’on veut éviter des décep¬ 
tions qui risqueraient de jeter un discrédit immérité sur des techniques qui, bien em¬ 
ployées, peuvent être excellentes. R. P. 

HASSIN (George B.]. Altérations cérébrales dans des cas mortels consécutifs 
au traitement par le barbital, par le barbital soluble U. S. P., par l’insu¬ 
line et par le métrazol (Cérébral changes in f&tal cases following treatment with 
barbital, soluble barbital U. S. P., insulin and naetrazol). Archives of Neurology 
and Psychiatry, 1939, v. 42, n” 4, octobre, p. 679-689, 5 fig. 

Ces résultats sont ceux obtenus au cours de l’examen histopathologique de 5 malades 
ayant succombé pendant le traitement par le barbital(2cas),par le barbital .soluble 
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U. S. 1’., par In choc insuIinK|iie, par In mctra/.ol. I.,es altérations constatées an niveau 
ries cellules ganglionnaires cérébrales sont souvent associées à des phénomènes do neuro- 
nophagie mais sans manifestations réactionnelles macro- ou microgliales ; elles sont 
diffuses mais plus marquées au niveau du bulbe et surtout des olives. La distension des 
es])aces sous-arachnoïdiens et des espaces tissulaires intracérébraux, l’œdéme, constitue 
un incident de haute gravité et paraît plus significatif encore que les modifications cellu¬ 
laires : ces dernières ne sont du reste point spécifiques, elles apparaissent identiques quel 
que soit le type du toxique responsable et ressemblent aux lésions expérimentalement 
provoquées par des injections de certains poisons organiques ou inorganiques. 

H. M. 

LIEBERT (Erich) et Weil (Arthur). Altérations cérébrales histopathologiques 
consécutives aux injections expérimentales de métrazol (Histopathologie 
changes on the brain following experimental injections of métrazol). Archives oj 
Neurology and Psijchiatrg, 1939, v. 42, n>' 4, octobre, p. 690-699, 4 fig. 

Les auteurs ont, à titre expérimental, pratiqué deux fois par semaine des injections 
intraveineuses de métrazol en solution à 10 %, chez le lapin, se rapprochant ainsi du 
mode de traitement appliqué à l’homme dans la démenceprécoce.Ladose moyenne in¬ 
jectée tut de 22 mg. par kilogramme de poids corporel et suffisait à provoquer l’acci¬ 
dent convulsif. La résistance au métrazol se développa progressivement et, après cinq 
à sept injections, la dose dut être augmentée. Les altérations définitives furent cons¬ 
tatées après injection d’une dose totale d’au moins 700 mg. de métrazol : l’intensité 
de ces altérations étant grossièrement parallèle à la dose injectée, au nombre d’injec¬ 
tions et à la longueur de survie qui suit la dernière d’entre elles. Les lésions sont plus 
marquées au niveau du striatum et de l’hippocampe que dans le cortex cérébral. 

H. M. 


NIGAUD (P.). Méningoblastome des l'i» segments cervicaux. Bullelins et Mé¬ 
moires de la Société médicale des Hôpitaux, 1941, n'^* 41, 42,43, 44, 6 janvier, p. 705- 
708, 3 fig. 

L’auteur expose les particularités histologiques d’un méningoblastome de type glial 
avec précipitations collagènes concentriques. Il souligne l’absence complète dans la tu¬ 
meur de toute concrétion calcaire, et dans les corps concentriques dans les parois 
vasculaires ; rien ne justifie par conséquent, devant de telles constatations, l’étiquette 
de psammome appliquée à la variété de méningoblastome imprégnée de sels calcaires. 

H. M. 


SYSTÈME NEUROVÉGÉTATIF 


KREDEL (F. E.) et PHEMISTER (Dallas B.). Récupération de la fonction ner¬ 
veuse sympathique dans les greffons cutanés (Recovery of sympathetic nerve 
fonction in skin transplants). Archives ol Neurotugy and Psychialru, 1939, v. 42, n° 3, 
setembre, p. 403-412, 5 fig. 

Les auteurs, soulignant l’importance croissante de la sympathectomie, considèrent 
qu’une connaissance meilleure de la régénération nerveuse sympathique est de plus en 
plus souhaitable. Ils rapportent une série d’observations de greffes cutanées dans les¬ 
quelles la récupération des fonctions sympathiques a été particulièrement remarquable ; 
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les fonctions sudorales, vaso-rnolriccs, pilo-motriceset sébo-sécrétrices peuvent réappa¬ 
raître. Le degré même de cette récupération marclie de pair avec celui de la sensibilité 
cutanée. Par ailleurs les expériences réalisées sur le chat ont montré un retour de la 
fonction pilo-motrice et une régénération des fibres sympathiques au niveau de la peau 
périphérique dénervée. H. M. 

KURAS (B.). Epreuves d’excitatiou du sympathique dans les divers types 
constitutionnels (.Sympathicusreiz.versuche and den Konstitutionen). Zeilschrifl 
/ür die gesamle Neurologie und Psychiatrie, 1940, 168, h. 1/3, p. 415-429. 

Trente sujets jeunes, en parfaite santé, choisis parmi 218, turent répartis en trois 
groupes selon leur type morphologique constitutionnel : leptosome, athlétique, pyc- 
niquo. On étudia chez eux la variation de la pression sanguine sous l’effet d’un excitant 
du sympathique, en l’espèce du « Synqpathol ». Chez les leptosomes l’élévation est bru¬ 
tale et intense, en moyenne 25 mm. Hg. Le retour à la normale se tait lentement en 
8 à 9 minutes. Au contraire, chez les pycniques l’élévation de la tension est lente et mo¬ 
dérée, la courbe ayant un aspect aplati. Le type athlétique présente des réactions inter¬ 
médiaires à celles des types précédents. Le type pycnique est celui dont le tonus sym¬ 
pathique est le plus élevé et dont les variations sont les plus faibles ; les leptosomes pré¬ 
sentent les caractéristiques inverses : tonus sympathique bas et variations considéra¬ 
bles. Le type athlétique présente le meilleur équilibre sympathique. Ces données se véri¬ 
fient également en ce qui concerne le caractère. Ces recherches montrent le bien-fondé 
de la distinction des individus en divers types constitutionnels présentant des aptitudes 
et des comportements différents. FL P. 

LERICHE (R.) et JUNG (A.). De l’ablation du ganglion sympathique cervical 
moyen dans le traitement de la tétanie spontanée. Annales dEndocrinologie, 
1939-1940, t. 1, 5, p. 465 468. 

La nouvelle observation rapportée constitue le sixième cas de tétanie spontanée 
guéri par ablation du ganglion cervical moyen. Alors que cet adolescent avait été traité 
sans succès réel par la médication classique, l’ablation unilatérale d’un ganglion, 
accompagnée de l’introduction d’un fragment d’os purum dans la cuisse, puis dix jours 
plus tard, celle du même ganglion du côté opposé, détermina une cessation complète 
des crises. Celles-ci, presque hebdomadaires avant l’intervention, ne se sont pas repro¬ 
duites pendant les cinq mois durant lesquels le malade put ne pas être perdu de vue. 
Les auteurs font un exposé détaillé de la technique opératoire ; l’opération est efficace, 
même faite d’un côté seulement ; mais elle gagne cependant à être bilatérale, ce qui, 
en outre, annule l’asymétrie produite par le syndrome de Claude Bernard-Horner. Enfin 
le greffon d’os purum semble du fait de sa résorption,mettre en circulation une certaine 
quantité de calcium. H. M. 

LIST (Cari F.) et PEET (Max M.). La sécrétion sudorale chez l’homme. V. Trou¬ 
bles de la sécrétion sudorale avec lésions de la protubérance, du bulbe et de 
la portion cervicale de la moelle (S-weat sécrétion in man. V. Disturbances of 
s-weat sécrétion with lésions ot the pons, medulla and cervical portion of cordl. Ar- 
chires of Neurohgy and Psynhialry, 1939, v. 42, n"- 6, décembre, p. 1098-1127, 12 flg. 

Etude portant sur les troubles de la sudation observés chez dix-huit malades porteurs 
de lésions protubérantielles, bulbaires et médullaires cervicales. Les auteurs étudient 
les voies d’association de l’hypothalamus avec les noyaux végétatifs de la moelle, voies 
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servant à conduire les impulsions préposées à la sudation thermorégulatrice. L’expéri¬ 
mentation clinique suggère l’existence de fibres sudorales croisées et directes dans le 
tronc cérébral et peut-être également dans la moelle cervicale.il existe certainement une 
décussation au niveau de la moitié ventrale de la protubérance. Au-dessous du niveau 
de la portion distale de la protubérance, la plupart des f bres sudorales descendantes 
demeurent ipsilatéralos ; une portion très faible seulement déçusse plus bas, avant 
d’atteindre la colonne médullaire intermédiolatérale. Les fibres sudorales descendantes 
traversent la calotte de la protubérance, la substance grise réticulaire latérale du bulbe, 
enfin les faisceaux antéro-Iatéraux et latéraux de la moelle cervicale. Au niveau du 
bulbe la plupart des fibres sudorales passent au niveau d’une zone occupée par le fais¬ 
ceau réticulo-spinal,ce qui peut être la voie afférente principale de la thermorégulation 
sudorale. On peut admettre l’existence d’une disposition somatotopique des fibres sudo¬ 
rales à la fois au niveau du bulbe et de la moelle cervicale ; le trajet central des fibres 
vaso-constrictrices et oculo-pupillaires est semblable à celui des fibres sudorales. Dans 
les deux territoires sus-indiqués les libres oculo-pupillaires se trouvent en étroite asso¬ 
ciation avec les fibres sudorales céphaliques. H. M. 

MOORLAAS IJ.). Périarthrite de l’épaule et système neurovégétatif. Bevue 
du Rhumatisme, 1940, n<>8, 15 novembre, p. 343-3G2. 

La périarthrite de l’épaule se présente comme une affection qui touche électivement 
le surtout musculaire de l’articulation scapulo-humérale; sous cet aspect, la symptoma¬ 
tologie offre certains caractères susceptibles de faire la jonction avec de nombreux 
autres signes plus particulièrement rencontrés dans les formes complexes de l’affection. 
A l’appui de telles assertions sont rapportées sept observations plus spécialement riches 
d’une symptomatologie complexe. M. reprend l’examen des signes habituels de la péri¬ 
arthrite simple, contracture et douleur, et expose les considérations cliniques et physio¬ 
pathologiques tendant à prouver leur mécanisme neurovégétatif. La coexistence dans 
ces cas de troubles vaso-moteurs constitue également un argument de valeur. L’auteur 
souligne en terminant l’existence,dans la physiologie des muscles de soutien, d’une domi¬ 
nante neurovégétative. H. M. 

WAGNER (W.). L’importance des troubles sudoraux du visage pour le diagnos - 
tic de la hauteur des lésions. Un syndrome végétatif du tronc cérébral (Die 
Bedeutung der Schweisstôrungen des Gesichts tür die I-Iôhendiagnostik. Ein végé¬ 
tative Hirnstammsyndrom). Zeitschrift für die gesamte Neurologie und Psychiatrie, 
1849, 168, h. 1 à 3, 151-170. 

L’étude attentive des troubles de la sécrétion sudorale surtout de l’hyperhidrose 
spontanée ou provoquée par la chaleur ou l’injection de pilocarpine est susceptible de 
fournir des renseignements intéressants concernant la localisation des lésions. W., en 
observant le cas de troubles sudoraux unilatéraux de la face, a tout d’abord confirmé 
un certain nombre de données classiques sur l’innervation sympathique de la face. 

Au point de vue de la pathologie, il distingue un syndromeauriculo-temporal caracté¬ 
risé par l’apparition de sudation à l’occasion de la mastication et des excitations gus¬ 
tatives, et ne comportant pas de troubles pupillahes ; un syndrome du cordon sympa¬ 
thique cervical, comprenant en plus des troubles sudoraux du visage un syndrome de 
CI. Bernard-Horner, enfin un syndrome du bulbe et du tronc cérébral. Ce dernier syn¬ 
drome se traduit par des troubles sudoraux unilatéraux du visage, une inégalité pupil¬ 
laire avec inconstamment inégalité des fentes palpébrales et une épreuve à la cocaïne 
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négative (la pupille se dilatant par la cocaïne). Ce syndrome permet d'affirmer l’exis¬ 
tence d’une lésion du tronc cérébral indépendamment des signes associés. Dans 6 cas 
de troubles subjectifs posttraumatiques, l’existence isolée de troubles de la sudation 
est venue objectiver les plaintes des malades. R. P. 


ÉTUDES SPÉCIALES 


CERVEAU (Lésions) 

GRIMMER (Rudolf V.), HESSER (Frederick H.) et LANGWORTHY (Orthello 
R.). Variations rythmiques do l’excursion respiratoire avec lésion bilatérale 
des fibres corticales efférentes (Rythmic variation of respiration excursion with 
bilateral injury of cortical efferent fibers). Archives of Neuroingy and Psychialnj, 
1939, V. 42, n'- 5, novembre, p. 862-871, 2 fig. 

Les auteurs ont observé de nombreux sujets porteurs d’une destruction bilatérale 
des fibres corticales afférentes, qui présentaient une variation rythmique de l’excur¬ 
sion respiratoire comparable à la respiration de Cheyne-Stokes et marquée surtout dans 
les cas les plus graves. Ces sujets ne sont pas inconscients et ne présentent aucune ano¬ 
malie respiratoire. Ils ont une parésie des extrémités, une diminution de la faculté d’ex¬ 
pansion volontaire thoracique, des difficultés de la parole et de la déglutition, enfin 
une instabilité émotionnelle. Le rythme tendù disparaître après injection de stimulants 
cardio-vasculaires ou après inhalations d’oxygène ou d’acide carbonique. A noter que 
ces substances exercent la même action sur la respiration de Cheyne-Stokes accompa¬ 
gnant les anomalies circulatoires. Les auteurs comparent leurs cas à des états patholo¬ 
giques non neurologiques dans lesquels la rythmicité de l’excursion respiratoire est 
démontrée. Ils discutent le mécanisme général de la respiration périodique et le procédé 
de contrôle cérébral de la respiration. H. M. 

RALLERVORDEN (J.). Les maladies démyëlinisantes centrales (Die zentralen 
Entmarkungskrankheiten). Deutsche Zeitschrift für Nervenheilkunde, 1940, t. L50, 
h. .8 et 6, p. 201-239. 

Dans un article très documenté, illustré de nombreuses photographies de préparations 
histologiques, l’auteur étudie les divers types de lésions démyélinisantes des centres 
nerveux dont il propose une classification. II distingue les affections en endogènes et 
exogènes, et, dans chaque groupe, en spécifiques, c’est-à-dire n’atteignant que la subs¬ 
tance blanche, et non spécifiques, c’est-à-dire touchant occasionnellement la myéline, 
mais aussi la substance grise. 

Les affections endogènes, dégénératives et le plus souvent héréditaires, comprennent 
la sclérose diffuse du type ScholU, Krabbe, Bielscho-w:.sky et Henneberg, etc... et la 
maladie de Pelizaeus-Merzbacher; accessoirement on peut observer des démyélinisations 
dans l’idiotie amaurotique. 

Parmi les affections exogènes, dont l’étiologie reste assez imprécise, mais qui donnent 
le plus souvent l’impression d’une maladie due à une cause extérieure, figurent des 
affections voisines dites inflammatoires, la sclérose en plaques, la sclérose diffuse de 
type Schilder et la sclérose concentrique, l’encéphalomyélite disséminée, la neuromyé- 
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lite optique dont la place dans la nosologie n’est pas complètement définie, ainsi que- 
le prouve l’existence de formes de transition. Dans ce groupe figurent les encéphalites 
des maladies infectieuses : rougeole, vaccine, vtiricelle, etc. La myélose funiculaire et la- 
maladie de Marchiafava sont considérées comme relevant de causes toxiques. 

Les démyélinisations exogènes non spécifiques englobent des affections très diverses : 
myélite nécrotique de Foix et Alajouanine, l’artériosclérose sous-corticale, lésions obs¬ 
tétricales, etc..., processus toxiques divers, tumeurs, etc... 

Nombreuses discussions sur la pathogénie des lésions. R. P. 


JACOB (B.). La destruction diffuse de la myéline à la suite d’un oedème céré 
bral (Nécrose œdémateuse diffuse de la myéline des hémisphères). (Uober 
die diffuse Markdestruktion im Gefolge eines HirnOdems. Diffuse Oedemnekrose 
des Herpispharenmarkes). Zeilschri/t für die gcuamlc Ncurnlogie und Psychiatrie,. 
1940, 168, h. 1/3, p. 382-39.6. 


L’œdème cérébral est susceptible de disparaître complètement, sans laisser de trace,, 
mais il peut aussi occasionner des lésions durables, véritables séquelles atteignant parti¬ 
culièrement la myéline. Après avoir rappelé les travaux parus sur cette question, no¬ 
tamment ceux de Hallervorden, de Greenfields et Miller, etc..., J. apporte une très- 
belle observation personnelle où l’unilatéralité stricte des lésions permettait leur analyse- 
facile. 11 s’agissait essentiellement d’un appauvrissement diffus en myéline donnant 
aux préparations un aspect pâle et délavé tout à fait particulier. A un fort grossissement 
on constatait l’existence de multiples petits foyers de démyélinisation avec fragmen¬ 
tation de la myéline en amas ou en gouttelettes réalisant par plages un aspect réticulé. 
On peut dire qu’à certains points de vue les lésions ressemblent beaucoup à celles que 
l’on rencontre dans les scléroses diffuses par exemple du type .Scholz, Bielschowsky on 
dans la leuco-encéphalite de Schilder. D’ailleurs certains avec Hallervorden considèrent 
que les lésions rencontrées dans ces affections peuvent représenter les séquelles d’un# 
œdème cérébral ancien, mais cette hypothè.se n’a pas encore reçu de confirnnation cer¬ 
taine. R. P. 


KENNARD (M. A.). Troubles de la réponse aux excitations visuelles consécu¬ 
tives aux lésions du lobe frontal chez les singes (Alterations in response to- 
Visual stimuli following lésions of frontal lobe in monkeys). Archives of Neurotogy 
and Psychialry, 1939, v. 41, n^ 6, juin, p. 1153-1165. 6 fig. 

Ces recherches rnontrent qu’une absence de réponse aux excitations visuelles consécu¬ 
tives aux lésions du lobe frontal correspond à l’ablation de l’aire 8 à l’exclusion des au¬ 
tres régions de la corticalité frontale. Lorsque l’ablation de l’aire 8 est unilatérale, la 
vision des objets reste ignorée dans le champ controlatéral ; le caractère môme des trou¬ 
bles ainsi produits ne peut être distingué d’une hémianopsie vraie, en dehors du tait 
qu’il est transitoire. L’habileté manuelle du côté opposé à la lésion est également trou¬ 
blée ; la main est moins fréquemment employée ; les mouvements intentionnels mal 
exécutés. Il existe un trouble du môme ordre pour les objets touchés et pour les objets 
vus. Le manque de reconnaissance apparent de ces objets est dû à un trouble du pro¬ 
cessus intégratif le plus complexe du lobe frontal, trouble qui peut jouer un rôle dans 
les altérations du comportement chez ces animaux. H. M. 

KERNOHAN (James W), WOLTMAN (Henry W.) et BARNES (Arlie R.). 
Atteinte du système nerveux associée à l’endocardite. Observations neuro- 
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psychiatriques et neuro-histologiques dans quarante-deux cas à évolution 
fatale linvolvement ot the nervous System associated with endocarditis.Neiiropsy 
chialric and neuropathologie observations in forty-two cases ot fatal outcome). Ar¬ 
chives ùl Neurohyy and Psychialnj, 1939, v. 42, n" 5, novembre, p. 789-809, 11 fig. 

Les études poursuivies démontrent que les altérations du système nerveux central 
associées ou non à des signes cliniques ne sont pas simplement communes à tous les 
types d’endocardite : elles varient autant que les divers types d’endocardite. On peut 
donc admettre que dos investigations neurologiques et psychiatriques poursuivies sur 
des porteurs d’endocardite enrichiraient les données cliniques et démontreraient l’exis¬ 
tence de manifestations de cet ordre, beaucoup plus fréquemment qu’on ne l’admet 
à l’heure actuelle. H. M. 

MACKAY (Roland P.). Encéphalopathie dénayélini^ante congénitale (Congénital' 
demyelinating encephalopathy). Archives of Neurology and Psychialnj, 1940, v. 43, 
n° 1, janvier, p. 111-124, 10 fig. 

M... rapporte trois cas d’une forme non familiale d’encéphalopathie démyélinisante, 
paraissant tous congénitaux. La mort survint, par maladie intercurrente à deux, trois 
et quinze ans. Tous ces malades microcéphales avaient présenté des convulsions, de 
l’idiotie et une paralysie spasmodique cérébrale. Du point de vue histologique, il exis¬ 
tait une démyélinisation disséminée et une destruction gliale et cylindraxile sans infil¬ 
trations d’origine mésodermique. L’affection dans Tun de ces cas n’était pas progressive 
et chez les trois sujets la réaction gliale demeurait minime. L’auteur propose pour une 
telle forme l’appellation d’encéphalopathie démyélinisante. H. M. 

RIECHWERT (T.) etZILLIG-(G.). Troubles psychiques au cours de l’eiuévrisme 
artério-veineux du cerveau (Psychische StOrungen tieim arteriovenôsen Aneu- 
rysma des Gehirns. Zugleich ein Beitragzur Frage der epileptischen Wesenânderung). 
ZciUchrijl für die yesamie Neurologie und Psychiatrie, 1940, 168, h. 1/3, p. 396-414. 

Chez un sujet présentant depuis de. longes années des crises convulsives épilepti¬ 
formes, apparurent des troubles psychiques intenses et progressiv'ement croissants : 
état crépusculaire, irritabilité, attentats à la pudeur, délire religieux, etc. : l’examen 
clinique et radiologique révéla l’existence d’un anévrisme artério-veineux intracrânien.. 
On pratiqua alors une ligature partielle du système carotidien du côté atteint qui tut 
suivie d’une disparition des crises convulsives et d’une régression dos troubles psychi¬ 
ques. A l’occasion de ce cas les auteurs reprennent les observations publiées d’ané¬ 
vrismes artério-veineux intracrâniens et montrent la fréquence des manifestations 
psychiques : diminution de la mémoire et de l’intelligence, modifications du caractère, 
parfois désorientation. Dans quelques cas se développèrent de véritables psyehoses 
soit à type d’excitation soit à type de dépression. Les troubles psychiques n’apparais¬ 
sent qu’au bout d’un temps as.sez long d’évolution, mais il est difficile de dire s’ils sont 
sous la dépendance de l’épilepsie ou s’ils relèvent d’une autre étiologie. R. P. 

ROUSSEAUX, GAYOTTE et MALRAISON. Plaie pénétrante cranio-cérébrala 
par éclats de grenade. Grand volet frontal ostéoplastique. Résultat immédiat 
excellent. Beviie médicale de iVancy,-1941, t. LX'VIIl, octobre, p. 786. 

Ce blessé a été opéré suivant les principes techniques défendus par Cl. Vincent, de 
Martel et Gosset, s’inspirant étroitement des procédés de la neurochirurgie des tumeurs 
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■cérébrales. L’intervention est pratiquée 30 heures après le traumatisme consistant en 
plaie pénétrante frontale gauche. Le blessé présente en effet des signes de contusion des 
lobes frontaux, gauche surtout, du ralentissement du pouls, et la radiographie montre 
une douzaine de petits éclats métalliques dans les lobes frontaux, ainsi qu’une béance 
du sinus frontal gauche. Un large volet à pédicule temporal gauche permet de cons¬ 
tater et de traiter une fracture esquilleuse de la paroi postérieure des deux sinus fron¬ 
taux, une perforation à bords contus de la dure-mère, enfin un important foyer d’attri- 
tion hématique du pôle antérieur du lobe frontal.Autorisé à se lever un mois après l’in¬ 
tervention, le blessé, dont l’état est alors excellent, ne présente aucun signe objectif ni 
subjectif de lésion nerveuse quelconque. P. M. 


CERVEAU (Tumeurs) 

BONKALO (A.). L’iRiportance de la nature et du siège des tumeurs dans l’appa¬ 
rition du gonflement du cerveau (Die Bedeutung der Geschwülstart unddes Ges- 
chwülsitzes für die Entstehung der Hirnschwellungj.Beufsc/ic Zeitschriftfür Nerven- 
heilkunde, 1939, t. 149, h. 5 et 6, p. 243-2.'!>3. 

Résultats obtenus par l’examen anatomique de 96 cas. L’augmentation de volume 
du cerveau résulte de l’action simultanée de divers facteurs : croissance de la tumeur 
elle-même, stase liquidienne, hyperémie, oedème cérébral, etc... 

11 est intéressant de remarquer que les tumeurs qui occasionnent de l’hydrocéphalie 
conduisent peu au « gonflement cérébral • proprement dit, et inversement. Ce sont 
surtout les tumeurs intracérébrales qui donnent lieu au gonflement, et parmi elles, avant 
tout les glioblastomes, puis les astrocytomesetlesoligodendrogliomes. 11 semble que le 
degré de gonflement cérébral soit proportionnel à la malignité histologique. Peut-être 
ne s’agit-il que de conditions physico-chimiques dépendant delà nature delà tumeur ? 

Le rôle du siège est beaucoup plus difficile à établir, car certaines tumeurs ont un 
siège d’élection, ce qui rend l’établissement des statistiques très délicat. Tout au plus 
peut-on noter une certaine différence entre les tumeurs temporales et celles des autres 
lobes ; de même qu’entre les tumeurs des hémisphères et celtes du tronc cérébral. Mais, 
ici encore, quel que soit le siège, ce sont les glioblastomes qui sont au premier plan. 

R. P. 


BRICKNBR (Richard M.). Incapacité consciente de synthèse de la pensée dans 
un cas de tumeur frontale droite et de lobectomie. Considérations anatomiques 
relatives aux neurones intellectuels (Conscious inability to synthesize thought 
in a case of right frontal tumor and lobectomy. Anatomie considérations concerning 
the neurons of intellect). Archives of Neurology and Psijchialrij, 1939, v. 41, n” 6. 
juin, p. 1166-1179, 5 fig. 

L’auteur rapporte un nouveau cas de lobectomie frontale unilatérale droite et décrit 
un nouveau symptôme de lésion du lobe frontal consistant en l’incapacité de réaliser 
la synthèse d’idées isolées. La théorie du rôle de synthèse des lobes frontaux dans ta 
fonction intellectuelle est discutée, dans la mesure même où ce nouveau symptôme 
renforce cette théorie. Les auteurs opposent les répercussions discrètes de la lobectomie 
frontale unilatérale avec les effets panoramiques consécutifs à la lobectomie bilatérale 
ou à d’autres lésions bilatérales. Il résulte de ces considérations que les voies fronto- 
caudales de l’intelligence sont soumises il une décussation partielle. H. M. 
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DEUSSEN (J.). Les difticultés du diagnostic différentiel dans un cas de tumeur 
frontale (Differentialrtiagnostische Schwierigkheilen bei einem Fall von Stirnhirn- 
tumor). Zeilshrijl für die gesamte Neurologie und Psychiatrie, 168,h. 1 à3, p. 119-143. 

Très intéressante observation, longuement détaillée, d’un cas de tumeur du lobe 
frontal. Il s’agissait d’un sujet qui fut suivi de façon ininterrompue pendant 14 ans pour 
des troubles psychiques A type surtout dépressif, avec, en plus, de façon inconstante et 
passagère, quelques manifestations hystériformes et paranoïdes. Toutes les investiga¬ 
tions neurologiques effectuées durant cette longue période se sont régulièrement mon¬ 
trées négatives. Au bout de 9 ans d’évolution apparurent des crises convulsives à début 
facial gauche, qui incitèrent à pratiquer une ventriculographie ; mais cette dernière ne 
montra aucune altération caractéristique. Le diagnostic ne fut fait que par Tautopsie 
qui montra un oligodendrogliome de la région frontale droite. 

Il est à remarquer que, jusqu’àla mort, n’existèrent aucun signe de localisation ou 
d’hypertension intracrânienne. En particulier, on ne constata à aucun moment les signes 
habituels des néoformations frontales. Il est non moins intéressant de noter que le trai¬ 
tement de shock par le cardiazol, institué au cours d’un épisode dépressif particulière¬ 
ment accentué, amena une amélioration considérable de Tétat mental du sujet. 

A l’occasion de ce cas, l’auteur rappelle les données classiques sur la symptomatologie 
des lésions frontales, et sur les troubles psychiques auxquels elles peuvent donner lieu. 
Il insiste sur la fragilité de nos connaissances touchant les localisations cérébrales et 
étudie les causes d’erreur de méthodes considérées comme fidèles, telles que la ventricu¬ 
lographie. 11 souligne tout l’intérêt qu’il y aurait à pratiquer de façon systématique 
Tautopsie des sujets morts dans les asiles d’aliénés, ce qui pourrait enrichir considéra¬ 
blement nos connaissances sur la physiopathologie cérébrale. R. P. 

DORING (G.). L’histologie du pourtour des tumeurs cérébrales non mûres 

(Zur Histologie der Umgebung unreifer Hirngeschwülste). Deutsche Zeitschrift für 
Nervenheitknnde, 1939, t. 149, h. 5 et 6, p. 201-221. 

L’étude systématique de la zone périphérique des tumeurs cérébrales a conduit Tau- 
teur à considérer que les réactions cellulaires, gliales et mésodermiques que Ton peut 
y rencontrer n’ont qùe la valeur de processus réactionnels. Il peut arriver que l’exten¬ 
sion et l’intensité de ces réactions soient telles qu’elles donnent l’impression d’une néo¬ 
formation de la série gliale. Il en résulte que, contrairement .à ce qui avait été dit, il est 
impossible de tirer des caractères histologiques de la zione péritumorale le moindre argu 
ment d’appréciation du degré de maturité de la tumeur. De belles microphotographies 
viennent illustrer cette conception. R. P. 

FOERSTER (O.) et GAGEL (O.). Les tumeurs du bulbe, de la protubérance et 
du mésocéphale. III” communication (Die encephalenTumoren der Oblongata 
Pons und des Mesencephalons. III. Mitteilung). Zeitschrift für die gesamte Neurologie 
und Psychiatrie, 1940, 168, h. 1/3, p. 295-331. 

Dans un travail précédent les auteurs ont étudié en détail la symptomatologie cli¬ 
nique et Tanatomie pathologique de 13 cas d’astrocytomes intrabulbo-protubérantiels 
et mésocéphaliques. Ils rapportent dans ce mémoire 12 cas de tumeurs ayant la même 
localisation, mais une nature histologique différente. De superbes reproductions de 
préparations histologiques montrent l’aspect microscopique des lésions. 

Dans la statistique de Foerster, les tumeurs intrabulbo-protubérantielles ou mésocé¬ 
phaliques, au nombre de 42, représentent environ 5 % de l’ensemble des tumeurs céré- 
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lii'ales, proporliori sensiblement plus élevée que celle des autres autours. C’est ainsi que 
dans la statistique de Cushing on ne relève que 25 cas parmi 1.737 vérifiés histologique¬ 
ment, soit 1,5 % et 28 cas parmi 782 tumeurs non vérifiées histologiquement, soit 3,5 %. 
L’ensemble représente donc en moyenne 2 % à peine des cas. 

Sur ces 12 cas, 27, étudiés histologiquement, se décomposent ainsi : 13 astrocytomes, 
2 spongiotdastoraes polaires, 3 gangliocytomes ou gangliogliomes, 1 médulloblastome, 
6 glioblastomes et 2 tumeurs secondaires métastatiques. En ce qui concerne les spongio- 
blastomes, leur nombre paraît très faible comparé aux chiffres donnés par Mahonoy 
qui en a relevé 13 cas sur 53 cas de tumeurs intrabulbo-protubérantielles. Le fait tient 
sans doute à la rigueur plus grande des critères exigés pour le diagnostic. Les ganglio- 
neurones au contraire sont en nombre relativement considérable, car ils constituent une 
variété considérée habituellement comme exceptionnelle. Parmi les 6 glioblastomes, 
5 atteignaient le bulbe ou la protubérance. 1 les tubercules quadrijumeaux. Ce dernier 
avait donné une symptomatologie fébrile à début brutal en ayant imposé au début pour 
une méningite. L’âge moyen des malades était de 23 ans et les auteurs insistent sur le 
fait que dans plus delà moitié des cas les tumeurs intrabulbo-protubérantielles sont des 
tumeurs de l’enfance et de l’adolescence. Les âges extrêmes étaient 6 et 63 ans. La durée 
moyenne de l’évolution était de 12 mois. Les durées extrêmes étaient de I mois et de 
2 ans 8 mois. Parmi ces glioblastomes 2 évoluant en 5 et 6, mois n’ont présenté aucune 
stase papillaire, un autre ne présenta qu’un degré minime de stase veineuse, 2 par contre 
avaient montré précocement de la stase. Histologiquement, 3 fois il s’agissait de glio¬ 
blastomes microcellulaires et 3 fois de glioblastomes multiformes. 

Le cas de méduUoblastosme intraprotubérantiel constitue une rareté, c’est le seul cas 
de médulloblastome publié jusqu’ici et ayant cette localisation. Il évolua en 3 mois 
che? une enfant de 5 ans. 

Les métastases intraprotubérantielles sontdes formes assez, rares de ces lésions ( 1 seul 
cas dans la statistique de Mahoney). L’évolution fut rapide en 6 mois. L’undescas avait 
eu un début apoplectiforme, en ayant imposé pour une lésion vasculaire même à l’au¬ 
topsie ; seule l’étude microscopique rectifia le diagnostic. 

Signalons enfin que 13 cas sur 36 de tumeurs intrabulbo-protubérantielles ont débuté 
apparemment après un traumatisme crânien, dont le rôle comme toujours en pareil 
cas est bien dillicile à apprécier. R. P. 

FŒRSTER (O.). Les tumeurs du Jbulbe, de la protubérance et du mésocéphale- 
IV» communication (Die encophalen Tumoren der Oblongata, des Pons und des 
Mesencephalons). Zeilschrijl fur die gesumie Newo'ogie und Psgehiairir, 1940, 168, 
h. 1/3, p. 492-518. 

Poursuivant l’exposé de ses travaux sur les tumeurs intrabulbo-protubérantielles, 
P. rapporte 15 cas de tumeurs de ce genre, qui pour des raisons diverses ne purent être 
vérinées histologiquement. Ici encore près de la moitié de ces tumeurs atteignit des. 
enfants ou des adolescents et, dans une proportion non négligeable de cas, les premiers 
signes cliniques apparurent après un traumatisme crânien. 

F. discute ensuite les résultats des interventions pratiquées dans 14 de ces cas non 
vérifiés et dans 11 cas vérifiés (4 astrocytomes, 1 gangliome, 1 spongioblastome polaire, 
1 médulloblastome et 4 glioblastomes). Il s’est toujours agi naturellement d’interven¬ 
tions purement palliatives, décompressives, ces tumeurs intrabulbo-protubérantielles 
ne pouvant pas être abordées ; mais ces interventions ont permis de contrôler l’exac¬ 
titude du diagnostic clinique en montrant l’augmentation de volume unilatérale du 
bulbe ou de la protubérance. 


ANAL YSES 


125 


Parmi les 14 cas non vérifiés, 3 sont morts dans les jours suivant l’intervention, soit 
une mortalité immédiate de 21,5 % : parmi les 11 cas vérifiés, fi moururent peu de jours 
après l’opération, soit une mortalité de 54,5 %. Si on considère les deux groupes ensem¬ 
ble, la mortalité infraédiate est de 36 %. Parmi les malades du premier groupe qui sur¬ 
vécurent à l’intervention, 1 survécut 8 mois, 2 autres 4 ans avec une amélioration consi¬ 
dérable et les 8 derniers cas vivaient encore au moment de la publication : 3 depuis 
moins d’un an, 5 depuis plus de trois ans après l’opération. Dans deux de ces cas, la sur¬ 
vie dépassait 10 ans. Ainsi donc 50 % des cas opérés ont survécu plus de trois ans. Parm i 
les sujets du second groupe la proportion de survie de plus de trois ans est de 18,2 %. 
ce qui donne pour l’ensemble des deux groupes une proportion de survie au delà de 
trois ans de 36 %. 

Si maintenant on considère la durée moyenne de la survie chez les sujets ayant sur¬ 
vécu à l’intervention, on trouve 3 ans et 5 mois, cette durée sera d’ailleurs sensiblement 
plus longue, car S des malades étaient encore en vie au moment où a été faite la publica¬ 
tion. La différence est donc considérable avec la survie moyenne des cas non opérés, 
qui ne dépasse pas 2 mois et demi, un seul casayant vécu deuxans. Parmiles 16 cas des 
deux groupes ayant survécu à l’intervention, 5nefurent pas améliorés, et 11 lefurentde 
façon variable, 5 étant améliorés au point de pouvoir reprendre une vie presque nor¬ 
male, 2 ayant môme pu recommencer à travailler. Ces faits montrent tout l’intérêt qu’il 
y a à pratiquer chez les malades atteints de tumeurs intrahulbo-protubéranfielles 
inextirpables des interventions décompressives qui sont susceptibles de donner des 
résultats que la gravité habituelle de ces lésions était très loin de laisser prévoir. 

R. P. 


MACKAY /Roland P.). Pinéalome d’origine épendymaire diffuse (Pinealoma of 
diffuse ependymal origin). Archives of Neurology and Psijchiafnj, 1939, v, 42, n” 5, 
novembre, p. 892-902, 8 «g. 

Cette tumeur observée chez un sujet de 18 ans était entièrement située dans l’épen- 
dyme cérébral. Histologiquement, l’aspect était bien celui du pinéalome mais avec ad¬ 
jonction de spongioblastes épendymaires et de formations en palissade, périvasculaires. 
La pinéale était normale dans sa forme, son volume et sa situation, mais se trouvait 
environnée d’éléments pinéalomateux. 11 faut admettre que la tumeur avait, non une 
origine pinéale, mais provenait de vestiges situés dans l’épendyme. 

Discussion : MM. Bailey, Eucy, Mackay. H. M. 

WATRIN BRIQUEL et LAROCHE. Paraplégie par gliome d’un lobule para- 
central t,hez un vieillard. Revue médicale de Nancy, 1941, t. LXVII, sep¬ 
tembre, p. 743. 

Chez un homme de 62 ans apparaît progressivement une paraplégie flasque avec signe 
de Babinski bilatéral, quelques troubles de déglutition et de phonation, apathie psy¬ 
chique, sans syndrome pseudobulbaire. 

Dans le liquide céphalo-rachidien n’existe qu’une forte albuminose (0,74, dont globu¬ 
lines 0,16). Plutôt qu’une atteinte purement spinale, du type décrit par Démangé 
et Crouzon, c’était donc une compression des centres supérieurs qui pouvait être soup¬ 
çonnée. 

Or, l’autopsie a montré un gliome astrocytaire du lobule paracentral gauche du vo¬ 
lume d’une noisette, refoulant la faux du cerveau et comprimant le lobule paracentral 
droit. P. M. 
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LIQUIDE CÉPHALO-RACHIDIEN 


BRUNS (T.). Le taux mesuré au colorimètre, des xanthoprotéines dans le li 
quide céphalo-rachidien non désalbuminé, comparé au reste du syndrome 
humorEil (Der Xanthoproteincolorimeterwert im nicht enteiweissten Liquor im 
Vergleich zum übrigen humoralen Syndrom.) Zeilsrhrifl für die gesamte Neurologie 
und Psyrhiatrie, 1939, 166, h. 5, p. 759-787. 

L’auteur a déterminé sur plus de 200 liquides céphalo-rachidiens la teneur en xantho¬ 
protéines (ces dernières donnant avec l’acide nitrique une coloration jaune, d’autant 
plus intense qu’elles contiennent plus de groupements indol ou oxyphénol). Elle a 
pu constater une augmentation des xanthoprotéines dans des L. G.-R. par ailleurs nor¬ 
maux, et inversenient des taux normaux dans lesL. C.-R. pathologiques. L’augmentation 
des xanthoprotéines n’est nullement proportionnelle à l’augmentation de l’albumine, 
et ne présente aucun rapport direct avec les modifications du rapport protéique ; albu¬ 
mine/globuline. On peut en eftet observer des taux élevés de xanthoprotéines avec des 
rapports protéiques normaux, élevés (par hyperglobulinorachie) ou au contraire abaissés 
(par hyperalbuminorachie). D’autre part, dans un cas il existait une augmentation 
isolée de l’albumine, sans augmentation du taux des xanthoprotéines. 

Ces recherches sont intéressantes, car elles rendent compte d’une modification struc¬ 
turale des protéines, dont le taux global peut être normal. S’agit-il d’un processus patho¬ 
logique résiduel, ou au contraire d’un trouble précurseur? les deux hypothèses sont éga¬ 
lement admissibles. Recher, auquel on doit de fort beaux travaux sur les xanthopro¬ 
téines, a en effet trouvé, au cours des affections rénales, soit une augmentation des xan¬ 
thoprotéines précédant l’élévation du taux de l’urée sanguine, soit l’inverse. Peut-être 
pourrait-on avoir dans cette délimitation des xanthoprotéines un test d’une extrême 
sensibilité susceptible de donner déjà des renseigements avant l’apparition des autres 
modifications dans le syndrome humoral. 

Il serait en tout cas intéressant d’entreprendre des recherches dans ce sens. 

R. P. 


GRENET (H.) et MILBIT. Sur la vitesse de concentration du liquide céphalo¬ 
rachidien en sulfamide après ingestion de HP2 F. Bulletins et Mémoires de la 
Société médicale des Hôpitaux, 1940, n'-* 10, 11, 12, 9 mai, p. 134-135. 

D’après leurs recherches, les auteurs concluent au passage rapide, sauf exception, du 
1162 F dans le liquide C.-R. 11 semble donc légitime, dans les méningites, d’administrer 
les sulfamides par voie buccale et de n’utiliser la voie intrarachidienne que dans ces 
cas très particuliers. Discussion : M. Milian. H. M. 

KASABARA (M.) et ITSUO GAMMO. Sur le passage de la vitamine C dans le 
liquide céphalo-rachidien lors des lésions do la barrière san». L. C.-R. (Ueber 
den l ebergang des Vitamin C. im Liquor bei geschâdigter Blut-Liquorschranke). 
Zeitschrift für die gesamte Neurologie und Psychiatrie, 1939, 166, h. 5, p. 733-735. 

Les recherches effectuées sur des lapins miles adultes, dont on irritait les méninges 
par une injection de substance colloïdale, puis auxquels on iniectait 0,1 g. d’acide ascor¬ 
bique par voie intraveineuse, ont montré une augmentation considérable du taux de 
la vitamine C déterminé par dosage calorimétrique au dichlorophénol-indophénol. 

R. P. 
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KELLER (Ch. J.) et KUNZEL (O.). La tension superficielle du liquide sou s-occi¬ 
pital. III’ comznonication (Die Oberflâohenspannung des cysternalen Liquors- 
IIJ. Mitteilung). Deutsche Zeitschrift für Nerrenheilkunde, 19.'i9, t. !4«, f. 9-9, p. 229- 
242. 

Contribution à l’étude des différences quantitatives portant sur quelques substances 
dans les liquides sous-occipital et lombaire. Dans leurs propres recherches (dans 400 cas} 
les auteurs, sans aborder la signification diagnostique des valeurs absolues du sucre 
liquidien, ont trouvé des différences si minimes à des niveaux divers que ces différences 
ne sont pas utilisables. La tension du liquide sous-occipital est plus basse que celle du 
liquide lombaire, dans des conditions normales. La tension superficielle est 
fort élevée dans les cas d’apoplexies mortelles, et, plus encore au niveau du liquide 
sous-occipital qu’au niveau du liquide lombaire, elle n’est jamais altérée dans les cas 
bon pronostic. Elle est de même augmentée dans l’artériosclérose cérébrale. Les courbes 
de tension ne diffèrent guère en cas d’hypertension, de méningite, de syphilis et de tu¬ 
meurs.'Bibliographie. P. Mollaret. 

LEREBOTJLLET (P.). Le frémissement hydrocéphalique chez le nourrisson. 

Biillelins et Mémoires de la Société médicale des Hôpitaux, 1940, n““ 10, 11, 12, G mai, 
p. 121-12.3. 

L’auteur signale l’existence, dans les grandes hydrocéphalies du nourrisson, d’une 
sensation de frémissement vibratoire, absolument comparable A celle du frémissement 
hydatique, perceptible parla percussion légère au niveau des lontanelles et de la suture 
sagittale disjointe. La physiopathologie de ce signe est discutée. H. M. 

PAULIAhT (D.) et CHILUVIAN (M.). Le syndrome liquidien à la suite de la pneu- 
mothérapie cérébrale. Bulletins et Mémoires de la Société médicale des Hôpitaux, 
1940, n”" 16, 17, 18, 29 juillet, p. 286-291. 

Compte rendu de résultats montrant que l’introduction d’air, après soustraction li¬ 
quidienne, fait apparaître une méningite lympho-polynucléaire. Trois types peuvent être 
individualisés, d’après le nombre des éléments par millimètre cube. Dans la forme mas¬ 
sive (2.000 à 3.000 éléments), la formule montre une prédominance des polynucléaires. 
Dans la forme moyenne (moins de 1.000 éléments), tes lymphocytes prédominent, la 
symptomatologie clinique est réduite. Dans les formes légères (moins de 10 éléments), 
le lymphocyte est l’élément de base, la symptomatologie est réduite. Du point de vue 
thérapeutique, P. et C. espacent les injections d’air d’au moins un mois, car la mono¬ 
lymphocytose résiduelle ne rétrocède pas avant ce délai. Suivent quelques considéra¬ 
tions relatives à ce procédé thérapeutique. H. M. 

ROEDER (F.). Le problèpae des lipoïdes du liquide céphalo-rachidien (Ueber das 
Lipoidproblem des Liquor cerebrospinalis). Zeitschrift für die gesamle Neurologie und 
Psychiatrie, 1940, 168, h. 4/5, p. 519-534. 

La difficulté de mettre en évidence les produits résultant du métabolisme des lipoïdes 
dans le liquide céphalo-rachidien est considérable en rai.son de leur taux extrêmement 
faible. C’est ainsi que Page et Schmidt, opérant surdes quantités importantes de I,. C-R., 
ont trouvé un taux moyen de lécithines de 0,025 mgr. %, c’est-à-dire impossible à étudier 
de façon courante. Des perfectionnements techniques ont conduit A l’emploi de méthodes 
plus sensibles demandant seulement 5 cc. de liquide et donnant des taux de phosphore 
lipoïdique de l’ordre de 0,020 à 0,030 mg. % dans le liquide obtenu par ponction lom¬ 
baire, et de 0,005 A 0,012 mg. % dans le liquide ventriculaire. Les recherches personnelles 
de R. l’ont amené à conclure que les produits de désintégration résultant du métabo- 
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lisme dos lipoïdes liassent directement dans la circulation sanguine et, exceptionnelle¬ 
ment et en proportion minime, dans le liquide céphalo-rachidien. En effet, même dans 
les processus destructifs les plus intemses du névraxe, le taux des lipoïdes varie à peine 
dans le liquide céphalo-rachidien (affections vasculaires, thromboses, embolies, etc., affec¬ 
tions dégénératives diverses...). L’auteur estime en conséquence qu’il est préférable 
de faire porter tout l’effort des recherches au cours des affections organiques du système 
nerveux sur les modifications éventuelles de la composition du sang plutôt que sur les 
modifications du L. G.-R. beaucoup plus diflloiles à étudier car généralement minimes. 

R. IL 

MÉDECINE LÉGALE 

LEROY (E.) et MASQUIN (P.). Crinies en état de confusion mentale. 

L’Encéphale, 1939, I, n» 4, avril, p. 169-188. 

Ensemble d’observations par lesquelles les auteurs démontrent tout l’intérêt médico- 
légal de cas de crimes ou de délits commis en état de confusion, tant au point de vue du 
malade que de la société. Ges faits soulèvent des problèmes graves qu’il semble particu¬ 
lièrement urgent de résoudre. ^ H. M. 

MORSIER (G. de). La schizophrénie-traumatiqne. Annales médico-psychologiques, 
1939, II, n» 1, juin, p. 1-12. 

En raison des divergences de vues qui existent encore, quant au rapport possible entre 
l’éclosion d’un syndrome schizophrénique et un traumatisme cérébral, l’auteur apporte 
trois observations personnellesparticulièrement concluantes. Dans l’état actuel des con¬ 
naissances, M. estime qu’un rapport doit être admis entre le traumatisme cérébral et 
la psychose, quand il n’y a pas d’hérédité et quand des symptômes de transition exis¬ 
tent entre l’accident et l’apparition des signes schizophréniques. Bibliographie. 

H. M. 

MOUCHET (Albert). Hernie intraspongieuse du disque intervertébral et 
accident du travail. Revue du Rhumatisme, 1941, n» 1, janvier, p. 38-35, 2 tig. 
Discussion d’un cas dans lequel une hernie discale du corps de la 7® dorsale était 
considérée comme consécutive à une épiphysite de l’adolescence, alors que ce diagnostic 
dut être abandonné en faveur de celui de hernie discale intraspongieuse d’origine trau¬ 
matique. Intérêt médico-légal de tels cas. H. M. 

ÔDEGARD (Oslo). Jeunes criminels récidivistes dans les prisons norvégiennes, 
avec considération spéciale sur le problème psychopathique en criminologie 
(Junge Rücktallsverbrecher in norwegischen Gefângnissen, mit besonderer Berück- 
sichtigung des Psychopathie-Problems in der Kriminologie). Acla Psychiatrica cl 
Neurologica, 1938, vol. XIII, fasc. 4, p. 477-479. 

Enquête concernant tous les délinquants, âgés de 18 à 23 ans et détenus à terme 
fixé dans les deux plus grandes prisons de Norvège. La plupart de ces 39 adolescents 
sont des voleurs récidivistes. Parmi les facteurs criminogènes, les mauvaises conditions 
familiales durant l’enfance jouent un rôle essentiel; viennent ensuite le chômage et le 
désir impétueux de dominer ; l’ivrognerie reste un phénomène secondaire facilitant le 
cycle criminel. L’examen psychotechnique montre que la validité de travail était 
bonne dans 21 %, médiocre dans 29 % et mauvaise dans 50 % des cas. A signaler les 
défauts de caractère et de coopération sociale. P. Mollaret. 


Le Gérant : J. CAROUJAT. 
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LA LAME CORNÉE 


MM. QUERCY, de LACHAUD et SITTLER 


Les cellules et les fibres nerveuses et névrogliques forment un amas et 
un feutrage. Ces corpuscules accumulés et ces fils entrelacés, ces éléments 
distincts ne se superposent-ils pas à quelque chose de plus profond, à 
un substrat continu, de structure alvéolaire, spongieuse, spumeuse, réti¬ 
culée ? 

Plusieurs fois déjà nous avons rencontré cette question, chez l’em¬ 
bryon, chez les vertébrés inférieurs, chez l’homme adulte, dans l’écorce 
des foyers de ramollissement cérébral, dans la moelle normale (1). 

Chez l'homme adulte normal, l’aspect alvéolaire est très net dans la 
formation dite Lame cornée, sur le plancher du ventricule latéral, entre 
le thalamus et le corps strié, au-dessus de la veine opto-striée(fig 1). — 
Par endroits, la lame cornée ne contient ni fibres nerveuses ni fibres né¬ 
vrogliques. Elle contient cependant quelque chose, du tissu alvéolaire à 
peu près pur. 

Les microphotos, assez faciles à obtenir, se prêtant mal à la reproduc¬ 
tion, nous ne donnons que des schémas. 

Sur le premier (fig. 2) on voit : en haut l'épendynie, avec des cils, des 
noyaux et des centrosomes ; en bas et à gauche la veine opto-striée, avec 


( 1 ) Cf. nos précédentes notes : Encéphale, février 1937, sur la paroi corticale des foyers 
de ramollissement, la névroglie alvéolaire ; Revue neurologique, février 1938, sur les for¬ 
mations réticulaires et alvéolaires du névraxe; et mai 1939, sur les formes alvéolaires 
en plexus et terminales de la névroglie des neurones et du tissu précollagène. — Dans 
ces notes, très brèves comme celle-ci, et réduites à des faits personnels, nous avons di'i 
réserver le très complexe historique de cet ensemble rie questions. Au moins, avons-nous 
pu rappeler quelques travaux, ceux de His, ceux de Held, et la curieuse opposition, 
d’origine technique entre certaines descriptions de l’école allemande, très favorables 
à la notion de réseaux ou d’alvéoles et les négations de l’école espagnole, fidèle à la 
notion opposée, celle du plexua ou du feutrage de fibres indépendantes. 
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un coagulum, c’est-à-dire des fibres de fibrine et un système alvéolaire 
dû, post mortem, aux techniques ; près de la veine, des corps amyloïdes 



et des anneaux névrogliques. Le tissu spumeux, alvéolaire, est formé de 
cavités irrégulières très petites, de 2 à 15 ix, dont on n’a figuré ici qu’un 
seul plan. Il faut imaginer, à 2, 3, 5 tx, au-dessus et au-dessous de ce 
plan, un système de mailles et de cloisons semblables à celles-ci, mais 
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autrement disposées, les travées et les mailles d’un plan contrariant et 
masquant irrégulièrement celles des autres. Ces mailles superposées et 




Fig. 5. - Tisîu fibiillaire de la lame cornée (Voir le texte). — A droite une partie de la zone granulaire 
de la fig. 4. 

contrariées sont en continuité dans le sens vertical comme dans le sens 
horizontal, d’où l’aspect spumeux des coupes, tout différent de l’aspect 
treillis du schéma. Par endroits, les travées portent une masse protoplas¬ 
mique avec ou sans noyau ; c’est une cellule à prolongements nombreux 
et courts. A droite, épaississement des travées en colonnes très anasto- 
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mosées. Auprès de la veine opto-striée, une limitante termine le tissu ré¬ 
ticulé. Cette limitante paraît être une membrane continue, sans cellules 
ni fibres. Ailleurs, à la périphérie du névraxe, sous la pie-mère, elle des¬ 
sine ses arcades, ses dômes et ses plis au-dessus du plexus névroglique 
marginal Elle semble parcourue de fibres qui sont des renforcements et 
des plis. Çà et là, elle envoie dans la profondeur une lamelle fixatrice 
qui appartient au substrat réticulé profond. 

Quand des fibres nerveuses envahissent le tissu alvéolaire, il devient 
indiscernable Quelquefois cependant, on voit des axones ou des gaines 
cheminer dans l’épaisseur des travées. La fibre paraît distendre la travée 
qui la porte, des travées secondaires se détachent latéralement. Dès qu’on 
aborde une zone de substance grise, l'aspect réticulé s’évanouit. Pour 
qu’il reparaisse, il faut les destructions de fibres et de cellules du ramol¬ 
lissement. 

Lorsque le réseau contient des fibres névrogliques peu nombreuses, 
elles paraissent courir librement à travers le réseau, flexueuses, rectili¬ 
gnes ou anguleuses, accidentées d'anses par enroulement, porteuses d’é¬ 
paississements pleins. Les terminaisons (anses et anneaux) sont rares. On 
en trouve des nids (fig. 3). 

Extrême fréquence des corps amyloïdes,libres dans les alvéoles (fig. 2), 
souvent entourés d’un anneau névroglique terminal (fig. 3). 

Nous aurons à étudier le rôle des cellules névrogliques et de la névro- 
glie protoplasmique dans l'histoire du tissu alvéolaire. 

Il n’a pas le même aspect avec toutes les techniques. L’hématéine, la 
fuchsine, les bleus, certaines formes de nitrate d’argent et de l’hémato- 
X 3 'line (1) donnent des travées anhistes. D'autres résolvent la substance 
des travées en une infinité de très fines fibrilles. On voit alors de 
grosses fibres ordinaires serpenter entre les alvéoles, et des fibres extrê¬ 
mement fines qui paraissent, en combinant leurs courbes, construire les 
alvéoles. Par endroit, la paroi paraît réduite à quelques fibrilles bizarre¬ 
ment incurvées et engluées, dessinant une sorte de coqueret ou de lan¬ 
terne à jours 

Sur la figure 4, faisons abstraction des fibres névrogliques, des anses, des 
anneaux, de deux corps amyloïdes et des masses argentophiles. Reste 
l’aspect alvéolaire. A gauche et en haut ses travées paraissent faites de 
fibrilles. A droite, travées non plus fibrillaires mais finement granuleuses, 
à granules très bien individualisés (2). 

Fibrillaire ou granulaire, la paroi de l'alvéole a un dessin très pur; 
fibrilles et granules se rangent impeccablement au bord de la cavité, sans 
retrait ni saillie. 

La même pièce parfois, selon les techniques, donne l’aspect continu et 
homogène ou l’aspect fibrillaire. L’aspect granulaire est rare, peut-êtrè 
dû à une « dendroclasie ». 

(1) Nous no pouvons insister sur la question des techniques et des artefacts. Nous 
devrons y revenir. 

(2) Avec ces divers aspects, nous rencontrons la question, «la querelle du continu et 
du discontinu ». Elle mériterait d’être détaillée, et, avec elle, le problème des artefacts. 
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Quelquefois même les fibres fines et pâles ne forment plus qu’un treil¬ 
lis (fig. 5). Les faisceaux de fibrilles ménagent alors des vides, tout dif¬ 
férents des mailles et alvéoles étudiés jusqu’ici. 

Des gouttes d'œdème peuvent, en infiltrant un feutrage de fibres, lui 
donner un aspect alvéolaire ; une toile grossière « tient » l’eau ; et des 
fibres névrogliques n’ont pas à se serrer et à s’engluer beaucoup pour 
construire autour de gouttelettes liquides des alvéoles aussi petits et 
aussi nombreux qu’on voudra. 

Nous reverrons ces difficultés. En voici une dernière, sur des aspects 
concurrents de la paroi des alvéoles : ou membrane continue, ou feutrage 
de fibres, ou membrane parcourue par des fibres. Il arrive qu’une mem¬ 
brane continue prenne l’aspect de fibres, ou une fibre l’aspect d’une mem¬ 
brane. Le dessin d’une draperie, ou d’une vague, d’une onde liquide est 
obtenu par des traits, des hachures, parfois géométriques ; or, les limi¬ 
tantes, les travées du tissu alvéolaire (et aussi le réticulé précollagène) 
sont souvent disposés en vagues et en plis ; à première vue, ce sont des 
fibres, si on insiste on y reconnaît des plis, des arêtes, des renforcements 
d’une membrane continue. — Voici le fait inverse, une fibre prenant l'as¬ 
pect d’une membrane : soit une fibre ondulant, en hauteur, dans l’épais¬ 
seur d’une coupe ; l’arrêt de l’objectif sur un plan moyen donne des points 
qui seront pris pour la coupe de fibres ; entre ces points, le reste de la 
fibre unique, vu indistinct, flou, transparent, pâle, sera pris pour une 
membrane continue. Dans les seuls cas faciles, l’objectif pourra suivre la 
fibre unique et nue dans ses sinuosités, et convaincre l’œil qu’il n’y a là 
qu’un fil et non une membrane. 


Peut-on se demander si les éléments et les aspects classiques du tissu 
nerveux se superposent à un aspect réticulaire ou alvéolaire ? Quelques 
faits, chez l’embryon, dans la moelle des vertébrés inférieurs, dans le 
ramollissement cérébral, à la périphérie de tout le névraxe, autour de 
ses vaisseaux, dans la moelle de l’adulte humain, dans l’organe dit Lame 
Cornée, nous ont rapporté des enseignements positifs sur la réalité, la 
nature, les formes, les rapports, la répartition de cet apparent substrat, 
de ce possible premier tissu du névraxe. Nous verrons si d’autres faits 
permettent d’écarter les réserves et d’aller plus loin. 
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Une interprétation physiologique de l’origine des troubles 
polynévritiques, par M. P. Çhauchard. 

Etudiant avec M™® Mazoué l’excitabilité nerveuse dans la polynévrite béribérique 
expérimentale du Rat, nous avons vu que les variations de chronaxie des nerfs périphé¬ 
riques ne traduisaient pas une atteinte de ces nerfs, mais résultaient de la répercussion 
de troubles fonctionnels d’origine centrale, encéphalique. En effet, les valeurs anor- 
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males des chronaxies ne se mainliennent pas sur l’animal anesthésié, ni après section 
du ner£ ; les chronaxies de conslitulion sont normales. 

Cependant l’examen histologique des nerfs de nos rats (M. Ivan Bertrand) a montré 
d’importantes lésions tant névritiques que myéliniques dont l’évolution avait été tout 
à fait silencieuse. Nous avons retrouvé des faits analogues dans la polynévrite par avi¬ 
taminose A et la polynévrite saturnine. 

Quand un nerf est réellement intoxiqué (action thermique, pharmacologique, 
anoxie...), on note une variation importante en plus ou en moins de sa chronaxie, le 
phénomène persistant après section du nerf, ce qui estl’indicede processusd’excitation 
ou d’inhibition siégeant dans la fibre nerveuse. L’absence de telles modifications dans 
les polynévrites conduit à admettre que dans ce cas il n’y a pas réellement action 
toxique directe sur la fibre nerveuse. Dans la dégénérescence wallérienne, le bout péri¬ 
phérique de la fibre ne montre pas de changement de lachronaxie ou des caractères de 
l’influx nerveux tant qu’il demeure excitable et conducteur;il y a simplement fatigabi¬ 
lité plus grande (Titeca). Ces lésions du neurone périphérique n’agissent pas sur la chro¬ 
naxie nerveuse: les fortes augmentations constatées portent sur les chronaxies muscu 
laires, traduisant la dégénérescence secondaire des muscles. 

Les lésions périphériques des polynévrites seraient à rattacher à une perte de l’in¬ 
fluence trophique du centre cellulaire comme dans la dégénérescence wallérienne, mais 
conditionnée non par la section de la fibre, mais par la diminution excessive du pouvoir 
trophique en raison d’un épuisement physiologique cellulaire. Commandé par l’excita¬ 
tion ou l’inhibition encéphalique, le centre cellulaire, au lieu, comme normalement, de 
n’assurer que des variations faibles et fluctuantes de la chronaxie du neurone, doit 
maintenir en permanence cette chronaxie à un niveau très anormal. Le substratum de 
ces changements de chronaxie résidant dans des variations de la polarisation neuronique 
elle-même sous la dépendance de processus métaboliques, on conçoit qu’une telle modi¬ 
fication permanente du fonctionnement cellulaire soit préjudiciable à la cellule ner¬ 
veuse et que, en quelque sorte fatiguée par ces conditions anormales celle-ci devienne 
incapable d’assurer le maintien de son influence trophique sur la fibre nerveuse qui dégé¬ 
nère, le corps cellulaire finissant par montrer aussi des altérations. 

Notre hypothèse explique comment des troubles fonctionnels centraux, même sans 
lésions centrales, peuvent causer des lésions du nerf sans que celui-ci soit directement 
intéressé. Bourguignon avait déjà signalé des processus de dégénérescence périphérique 
dans des affections purement centrales. 

[Laboratoire de Neurophijsiologie, Sorbonne, 
Ecole des Hautes Etudes.) 

Epilepsie et signes pyramidaux déficitaires, par M. J. A. Barré. 

Résumi de la communication. —■ Le diagnostic de la nature épileptique d’une crise 
nerveuse qui se pose journellement au médecin et au neurologiste présente souvent de 
grandes difficultés qui tiennent au vague des descriptions, au caractère atypique des 
accidents nerveux, aux déclarations parfois tendancieuses des familiers du sujet atteint 
de crise, et à l’absence, dit-on, de moyens cliniques propres à résoudre la question. 

C’est, en quelque sorte, pour suppléer à l’insuffisance des renseignements fournis 
par l’examen neurologique des sujets atteints de crises supposées épileptiques, qu’ont 
été proposés divers procédés tels que l’épreuve de la polypnée ou celle du cardiazol. 
L’étude des épileptiques par le moyen de l’Electroencéphalogramme a lait un pas très 
important en ces dernières années,et tout récemment le pr Baudouin a présenté àl Aca¬ 
démie de Médecine des conclusions fermes qui permettent d’entrevoir le problème du 
diagnostic de la nature épileptique d’une crise nerveuse, sous un jour nouveau et beau¬ 
coup plus favorable. 

Les moyens cliniques dont nous disposons réellement sont loin d’être aussi inférieurs 
qu’on le pense généralement. Sans doute la constatation d’un signe de Babinski, 
si précieuse pour affirmer une perturbation pyramidale et qu’on n’observe que dans les 
crises épileptiques, constitue-t-elle un moyen dont on ne tire pas en l’occurrence un bé- 
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néfice complet pour le diagnostic de la nature de la crise, puisqu’il ne peut guère 
être observé qu’au cours de la crise et quelques instants après, dans des conditions par 
conséquent où le médecin a pu être renseigné par toute une série d’autres phénomènes. 

Mais les possibilités de la séméiologie nerveuse ne se bornent pas à cette recherche 
et peuvent s’étendre à la période où le sujet supposé épileptique n’a pas de crise et pa¬ 
raît ne différer en rien d’un sujet normal. 

C’est à la recherche des signes pyramidaux de la série déficitaire qu’il convient 
d’avoir recours si l’on veut — actuellement — étendre largement la part du clinicien 
dans le diagnostic de l’épilepsie. 

Ces signes qui ont été décrits à partir de 1017 ont été employés utilement dans ce but. 

L’auteur rappelle ici la manœuvre de la jambe, avec ses trois temps, la manœuvre 
du bras tendu, le signe du moindre écartement des doigts, qui sont parmi les éléments 
les plus souvent constatés chez les épileptiques, d’un côté du corps ; il ajoute que du 
même côté, les réflexes abdominaux sont souvent diminués. Il insiste sur le fait qu’il 
ne s’agit presque jamais de grand déficit ni même de déficit de degré moyen, mais de 
déficit minime qu’une recherche attentive et une technique d’examen tout à fait 
correcte permettent seuls de bien mettre en évidence. 

Au cours d’examens très nombreux de sujets épileptiques avérés, les signes de la série 
déficitaire se sont montrés positifs dans un fort pourcentage de cas. 

Us ont pu permettre dans la suite de juger la nature épileptique d’accidents nerveux 
variés qui pouvaient être monnaie d’épilepsie mais n’apparaissaient pas sûrement et 
d’emblée comme tels dans un grand nombre de cas. 

-Au cours de la dernière guerre, l’auteur opérant sur un groupe un peu difïéreni de 
celui observé pendant la période de paix a pu constater les signes de la série déficitaire 
chez 67,5 % des sujets qui lui ont été présentés comme atteints d’épilepsie. 

Depuis, les conclusions auxquelles était arrivé l’auteur se sont confirmées dans un 
nombre de cas important et ont reçu parfois du cours des événements une justification 
si éclatante, qu’il a cru utile de revenir sur elles, et d’attirer l’attention sur l’intérêt 
d’une recherche clinique facile qui peut apporter, dans un grand nombre de cas, la solu¬ 
tion rapide à peu près certaine d’un problème qui pouvait paraître au-dessus des possi¬ 
bilités de la clinique journalière. 

En dehors de l’utilisation pratique de la constatation des signes pyramidaux défici¬ 
taires chez l’épileptique, il y a lieu de remarquer qu’elle apporte un argument nouveau 
sur la nature organique de cette maladie. Elle établit que, même si le réflexe sympathi¬ 
que joue un rôle important dans le déclenchement de l’accident convulsif, il s’effectue 
sur une région (corticale, dans la plupart des cas) déjà modifiée, qu’il s’agisse de lésions 
discrètes assez largement étendues ou seulement de petits foyers limités. 

La localisation et le mode de groupement des signes pyramidaux déficitaires ont per¬ 
mis dans quelques cas déjà où l’évolution de l’épilepsie le commandait une interven¬ 
tion dirigée d’emblée sur le foyer cortical épileptogène. 

L’étude clinique de l’épileptique mérite donc, semble-t-il, d’être conduite un peu autre¬ 
ment que par le passé, et l’utilisation des signes déficitaires peut comporter de sérieux 
avantages dans le diagnostic de la nature épileptique d’accidents nerveux de type 
varié et même dans la direction d’une activité neurochirurgicale devenue nécessaire. 

Action remarquable de la novocaïne intraveineuse sur un coma 
avec syndrome neurovégétatif aigu survenu après ablation 
d’une tumeur pariétale volumineuse, par MM. Ch. Ribadeau-Du- 

MAs et J. Guillaume. 

Chez une femme de 43 ans, ayant eu trois crises comitiales généralisées avec aura sen¬ 
sitive, présentant une hypertension intracrânienne progressive, une hypoalgésie et uné 
astéréognosie gauches, une hémiparésie gauche à prédominance brachiale, le diagnos¬ 
tic do tumeur pariétale droite est cliniquement porté. Devant l’aggravation des symp¬ 
tômes, l’intervention est faite le 25 janvier 1942. Au cours de la ventriculographie 
préalable, on retire à droite un liquide xanthochromique ; après injection d’air dans le 
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ventricule gauche, on constate sur les clichés l’existence d’une tumeur volumineuse 
occupant la partie moyenne et postérieure de l’hémisphère droit, écrasant le ventricule 
de ce cété et refoulant à gauche le ventricule gauche et le 3“ ventricule. L’intervention 
montie des circonvolutions pariétales dilatées ; une ponction ramène un liquide citrin J 
après incision du cortex, on tombe dans une vaste cavité sur la paroi supéro-interne de 
laquelle apparaît la tumeur murale ; celle-ci est extirpée. Hémostase ; fixation du volet ; 
mise en place d’une sonde dans la cavité ventriculaire gauche. 

A la lin de l’intervention, la malade sort de sa torpeur, déglutit normalement ; temp. 
37<>8 ; pouls 88. L’amélioration se poursuit le lendemain quand brusquement dans l’après- 
midi la température atteint 39“4, le pouls 110, la respiration 30 ; la T. A. est à 13-9. 
Une obnubilation progressive s’installe ; la déglutition est encore normale. L’écoule¬ 
ment de liquide ventriculaire par la sonde reste abondant. Dans la nuit, temp. 40° ; 
pouls 120, malgré réfrigération, cryogénine, toni-cardiaques. 

Le 28 janvier au matin, coma profond, cyanose de la face, refroidissement des extré¬ 
mités, temp. 39°5, pouls 120, T. A. 14-8, respiration bruyante à 36. 

Nous pratiquons alors une injection intraveineuse de 5 centicubes d’une solution 
de novocaïne à 1 /lOO, en une minute et demie. Une minute après la fin de l’injection, 
la malade ouvre les yeux, remue un bras, demande à boire, déglutit normalement un 
peu d’eau, tire la langue, donne la main droite. Diminution de la cyanose : temp. 38», 
pouls 100, resp. 28. Cette amélioration dure un quart d’heure, puis réapparaît une tor¬ 
peur moins profonde, sans signe neurovégétatif. A 17 heures, nouvelle injection intra¬ 
veineuse de novocaïne ; l’action sur la conscience est immédiate et comparable à celle 
obtenue le matin. Une heure plus tard, il persiste une légère obnubilation, mais la ma¬ 
lade exécute les ordres et déglutit normalement ; temp. 38°7 ; pouls 108 ; disparition 
des phénomènes vaso-moteurs. 

Les jours suivants l’amélioration se poursuit ; 10 jours plus tard il ne persiste qu’une 
monoplégie brachiale gauche avec syndrome sensitif pariétal. Cinq semaines après l’in¬ 
tervention, la guérison e.st à peu près complète. 

Ces faits nous suggèrent les remarques suivantes : 

1» La tumeur, de siège pariétal, avait provoqué lentement une véritable distorsion 
de la région diencéphalique. Malgré l’évacuation lente et progressive du kyste, l’inter¬ 
vention a créé un brusque déséquilibre de la masse cérébrale et des centres si fragiles 
du 3° ventricule, d’où, vingt heures après, hyperthermie, torpeur, puis coma avec trou¬ 
ble des fonctions cardio-respiratoires. Dans la production de ces symptômes, on peut 
éliminer l’hydropisie ventriculaire et l’œdème cérébral, puisque l’écoulement continu 
de liquide par la sonde ventriculaire a maintenu la pression intracrânienne à la nor¬ 
male, et invoquer la décompression de la région du 3° ventricule. Connaissant par les 
travaux récents de Dos Ghali, Bourdin et Guiot l’action des injections intraveineuses 
de novocaïne sur les centres neurovégétatifs pulmonaires, nous avons espéré obtenir 
une action semblable sur les centres neurovégétatifs centraux. L’amélioration immé¬ 
diate et définitive des symptômes prouve l’efficacité de cette méthode chez notre ma- 

2° L’action a été parallèle sur le coma et les troubles végétatifs. Deux exemples ulté¬ 
rieurs semblent démontrer qu’en l’absence de ces derniers, l’action de la novocaïne sur 
le coma est indiscutable ; dans l’un d’eux il y eut retour immédiat de la conscience au 
cours d’un coma vigil après intervention pour gliome diffus d’un hémisphère cérébral; 
dans l’autre, au cours d’une hémorragie cérébro-méningée avec coma profond, on put 
obtenir à trois reprises un retour partiel, mais éphémère de la conscience. 

3° Nous avons étudié l’action de la novocaïne intraveineuse chez un sujet atteint 
d’aphasie, avec hemiparésie, sans hypertension intracrânienne, symptômes liés ù une 
métaplasie gliale probablement posttraumatique vérifiée ultérieurement ; il n’y eut 
aucune modification de l’état général, du psychisme, de la vaso-motricité périphérique, 
du pouls, de la température, de la respiration, de la T. A., du calibre des vaisseaux réti¬ 
niens et de la tension artérielle rétinienne (E. Joseph), ni des signes aphasiques et hé¬ 
miparétiques. 

4° Chez la 3° malade atteinte d’hémorragie cérébro-méningée, après la 3° injection 
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de novocaïne, survint bruscluement une syncope respiratoire mortelle, mais quelques 
minutes auparavant une rachicentèse venait d’être faite, et il est impossible de discer¬ 
ner la cause exacte de cette mort rapide. Contre l’hypothè.se d’une action toxique de la 
novocaïne, on peut retenir l’innocuité des applications thérapeutiques faites par Dos 
Ghali, et celle des anesthésies locales et des injections intra-artérielles. 

Sur l’emploi de l’acide nicotinique dans les thromboses cérébrales, 

par M. Diogo Furtado. 

Le but de la présente note est de taire connaître une nouvelle application thérapeu¬ 
tique de l’acide nicotinique, application que nous croyons avoir été les premiers à con¬ 
cevoir et à essayer. 

Nous ne connaissons pas encore la valeur réelle de cette thérapeutique d’un état si 
frequent que le ramollissement cérébral, mais les quelques étonnants succès que nous 
avons déjà eus, nous en laissent prévoir la grande importance. 

L’acide nicotinique est une substance dont on connaît, depuis 1937, les propriétés 
vitaminiques. L’action antipellagreuse qu’il possède est identique à celle du nicotinate 
de quinine et do la nicotidamide, et semble liée au radical pyridinique. Son action vaso- 
dilatatrice a été établie par plusieurs auteurs, et est indépendante de l’action vitami¬ 
nique, parce que la nicotidamide ne la possède pas. 

Bean et Spies, Abramson, Katzenstein et Semor (1940), ont vérifié la remarquable 
action vaso-dilatatrice de l’acide nicotinique sur les vaisseaux de la peau et des muscles 
squelettiques. L’emploi de la méthode pléthysmographique a permis aux derniers de 
ces auteurs de constater l’augmentation du volume des membres, due à l’exagération 
de l’irrigation sanguine provoquée par l’injection d’acide nicotinique. Du fait de ne 
pas trouver d’augmentation de la tension artérielle, ces auteurs considèrent cette vaso¬ 
dilatation comme un phénomène actif des vaisseaux périphériques. 

L’action de l’acide nicotinique sur les vaisseaux cérébraux se trouve déjà étudiée en 
deux travaux. Dans le premier, de M. T. Moore (1940) ont été vérifiés les deux faits 
suivants : dilatation des vaisseaux de la pie-mère chez le chat, et augmentaiion de la 
tension du liquide céphalo-rachidien chez l’homme. Ces deux constatations faisaient 
croire à l’existence d’une forte vaso-dilatation nicotinique des artères du cerveau, et 
amenaient l’auteur à conseiller son emploi dans la sclérose en plaques. Nous l’avons, 
du reste, essayé sans aucun résultat. 

Le deuxième travail, de Aring et ses collaborateurs (1941), arrive aussi à la conclu¬ 
sion que l’acide nicotinique, injecté par voie endoveineuse augmente l’irrigationintra- 
cranienne pendant une période qui va de quinze à soixante minutes. Cei effet commence 
peu après l’injection et s’accompagne d’intense congestion céphalique. Les mêmes au¬ 
teurs, en montrant que l’action vaso-dilatatrice appartenah seulement à l’acide nico¬ 
tinique et au nicotinate de quinine, ont établi l’indépendance des deux actions pharma¬ 
cologiques, vaso-motrice et vitaminique. 

Nous avons vérifié l’action vaso-dilatatrice céphalique de l’acide nicotiniaue, aussi¬ 
tôt après la découverte de Elvehjem, qui a trouvé ses fonctions vitaminiques. Nous 
l’avions déjà indiquée dans un travail de 1940. 

Récemment, nous avons étudié les conditions de cette congestion céphalique, et 
nous avons vérifié que seule la tension rachidienne et la température cutanée du visage 
montent modérément, la tension artérielle, la tension rétinienne et la fréquence du 
pouls se maintenant aux niveaux antérieurs à l’injection. 

La valeur thérapeutique de cette vaso-dilatation n’a presque pas été essayée. L’acide 
nicotinique a seulement été employé par voie intradermique contreles affections doulou¬ 
reuses articulaires et musculaires, et tout récemment par voie orale contre les névralgies. 

Connaissant ces laits, nous avons eu l’idée d’utiliser l’acide nicotinique dans les ramol¬ 
lissements cérébraux consécutifs à la thrombose des artères cérébrales. Lestravaux des 
dernières années ont mis en relief l’importancevraimentextraordinairedes phénomènes 
vaso-moteurs associés aux lésions de thrombose cérébrale. L’éclosion brusque des acci¬ 
dents, les prodromes, l’évolution progressive intermittente, parfois si caractéristique. 
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sont expliqués par l’action des vaso-moteurs cérébraux, dont l’existence estaujourd’luii 
démontrée. 

Nous avons donc essayé l’administration de l’acide nicotinique par voieendoveineuse, 
répétée tous les jours, à la dose de 5 à 10 milligrammes (solution à 5 %), dans les acci¬ 
dents thrombosiques et même emboliques que nous avons trouvés dans les derniers 
temps. Nous sommes arrivés aux conclusions suivantes : 

1. Le médicament est complètement inoffensif. 

2. II n’a aucun elTot dans les grandes embolies : 

3. Il a produit dans quelques cas de thrombose des résultats vraiment extraordinaires. 

Nous avons à ce moment au moins trois cas oii la régression complète ou presque com¬ 
plète d’une hémiplégie récemment établie a suivi d’une façon brillante, en quelques 
heures, la vaso-dilatation nicotinique. Celle-ci, incomparablement supérieure à celle de 
tous les autres vaso-dilatateurs cérébraux jusqu’ici étudiés, ne semble pas avoir 
d’effets nocifs, même pour des systèmes vasculaires atteints d’artériosclérose. 

Les résultats que nous présentons nous semblent si intéressants, que nous avons cru 
de notre devoir de les présenter tout de suite, avec les réserves que le petit nombre de 
cas et la nature parfois spontanément régressive de la maladie, naturellement, nous im- 


La pathogénie de l’hématome sous-dural traumatique, 

par M. Thurel 

L’hématome sous-dural est unique en son genre : entre lui et les autres hématomes 
tout n’est qu’opposition. 

Qomparons-le, par exemple, à son voisin, l’hématome extradural : tandis que ce 
dernier est constitué par du sang coagulé, se forme en quelques heures et, bien que 
n’atteignant ni une grande étendue ni une grande épaisseur, donne des signes de com¬ 
pression cérébrale et met rapidement en danger la vie du malade, l’hématome sous-du¬ 
ral est une vaste, poche de sang liquide, qui recouvre dans toute son étendue la face ex¬ 
terne de l’hémisphère cérébral et pourtant ne commence à retentir sur les fonctions 
cérébrales qu’après un intervalle libre de plusieurs semaines et avec une moindre gra- 

Nul doute que cela ne tienne à ce que l’épanchement hémorragique reste liquide et 
s’étale en surface et à ce que la coque dont il s’entoure n’acquiert qu’à lalongue une 
épaisseur suffisante pour le transformer en une véritable tumeur, qui déprime alors forte¬ 
ment l’hémisphère cérébral surtout dans sa moitié antérieure. Cette absence de coa¬ 
gulation, qui rend compte de toutes les particularités anatomo-pathologiques et cli¬ 
niques de l’hématome sous-dural, nous l’attribuons à ce que l’épanchement est cons¬ 
titué par du liquide céphalo-rachidien hémorragique, qui, à la faveur d’une rupture de 
l’arachnoïde, a pénétré dans l’espace sous-dural. C’est parce qu’il est mélangé au li¬ 
quide céphalo-rachidien et plus ou moins dilué par lui que le sang ne coagule pas et, 
contrairement à ce qui se passe dans la cavité sus-arachnoïdienne, aucune résorption ne 
se produit dans l’espace sous-dural : ce que l’on observe, c’est la formation à la périphé¬ 
rie de l’épanchement hémorragique d’une mince couche de fibrine coagulée, qui l’enkyste 
et s’organise au contact de la dure-mère, et c’est une transformation du sang qui devient 
brun verdâtre (biligénie hémolytique locale). 

L’hématome sous-dural est une complication des hémorragies cortico-méningées 
hématiques et, de fait, toutes les lois que la ponction lombaire a été pratiquée peu de 
temps après le traumatisme, dans les 2 ou 3 premières semaines, leL. C.-R. était hémor¬ 
ragique, ambré ou xanthochromique ; plus tard le liquide est clair et il ne faut pas s’en 
étonner, le sang ayant eu le temps de se résorber tout au moins dans les parties de la 
cavité sous-arachnoïdienne où la circulation du liquide s’effectue librement, car, ainsi 
que nous avons pu nous en rendre compte dans plusieurs cas à liquide clair, après abla¬ 
tion de l’hématome, il existait encore dans les espaces sous-arachnoïdiens péricérébraux 
des traces de l’hémorragie sous forme d’amas jaune verdâtre, constitués par des héma¬ 
ties altérées. 
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Les conditions étiologiques de l’hématome sous-dural ne dîlïèrent pas de celle de l’hé¬ 
morragie sous-arachnoïdienne et nous savons que celle-ci peut être engendrée par un 
traumatisme parfois insigniflant. 

La pratique des trous de trépan explorateurs dans les traumatismes crâniens de quel¬ 
que importance, en amenant la découverte et en même temps qu’elle la guérison par 
simple drainage des épanchements liquides sous-duraux, supprimera la possibilité même 
de l’hématome sous-dural chronique et, par suite, la nécessité pour plus tard d’une inter¬ 
vention plus compliquée et non exempte de danger. Pour notre part, la pratique des 
trous de trépan explorateurs nous a déjà fait découvrir dans deux cas de traumatisme 
récent un épanchement hémorragique sous-dural, que rien ne permettait alors de soup¬ 
çonner (1). 

Etude anatomo-clinique d'un cas d’hémiballisme. Hémorragie 
linéaire du corps de Luys avec extension au locus niger, par 

MM. I. Bertrand et J. Christophe. 

Les cas vérifiés d’hémiballisme authentique ne dépassent pas actuellement la ving¬ 
taine, et bien que notre observation rentre dans le type hémorragique habituel, elle 
présente certaines particularités dignes d’être rapportées. La lésion, en effet, n’est pas 
exclusivement limitée au corps de Luys, mais intéresse des formations voisines de l’é¬ 
tage sous-thalamique. 

Chez une femme de 73 ans après un ictus s’installe un syndrome d’hémiballisme ac¬ 
compagné d’excitation psychique. Agitation désordonnée et excessive de toute la moitié 
droite du corps ; le tronc, la face, le cou, la langue participent au désordre moteur. Exci¬ 
tation physique, délire érotique, exibitionnisme. Réaction de la syphilis très positive 
dans le sang. Mort au bout de 10 jours par complications pulmonaires. 

1" Alors que dans la plupart des observations publiées l’hémiballisme survient brus¬ 
quement après l’ictus, sans être précédé de troubles paralytiques, nous avons noté 
chez notre malade une courte phase d’hémiplégie avant l’apparition des mouvements 
choréiques. 

2“ Un lait déjà observé mérite d’être souligné, c’est l’apparition tardive de mouve¬ 
ments choréiques discrets du côté opposé. 

3“ La fréquence des troubles mentaux au cours de l’hémiballisme est telle que ceux-ci 
méritent de faire partie intégrante de la symptomatologie clinique. Habituellement à 
type d’agitation confusionnelle, ils sont notés dans de nombreuses observations. 

Chez notre malade, l’agitation psychomotrice a persisté pendant toute l’évolution. S* 
les accidents fébriles pleuro-pulmonaires peuvent expliquer en partie l’état de contusion 
mentale observé dans les dix derniers jours, il est certain que les troubles mentaux du 
début, observés dès l’apparition des mouvements choréiques, doivent être en rapport 
avec l’atteinte hypothalamique. 

4“ Le syndrome d’hémiballisme est déterminé dans le cas présent par une hémorra¬ 
gie sous-thalamique contro-latérale siégeant essentiellement dans le corps de Luys, mais 
s’étendant au-dessous et en arrière de lui dans le locus niger, et entamant la capsule 
rubrique. 

L’intégrité des formations voisines du corps de Luys n’apparaît donc pas indispen¬ 
sable, comme l’ont voulu certains auteurs, à la production de l’hémiballisme. Nous 
avons d’ailleurs retrouvé des lésions associées à l’atteinte luysienne dans dix cas de la 
littérature. 

5“ Aucune suggestion, dans notre observation, d’une division somatotopique du corps 
de Luys. 

6° Les cas authentiques d’hémiballisme restent rares, si l’on tient au syndrome si 
particulier isolé par Jakob. Nous ne pensons pas qu’il faille élargir ce concept en y ad- 

(1) R. Thurel. Les conséquences immédiates des traumatismes cranio-cérébraux. 
Journal de. Chirurgie, t. 57, n“ 3, 1941, p. 211. — L’hématome sous-dural traumatique, 
ibiü., t. 58, 1941-1942, n» 1, p. 15. 
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mettant tous les cas d’hémichorée ; on doit accueillir avec une extrême réserve les publi¬ 
cations récentes qui manifestent cette regrettable tendance, et ne s’appuient sur aucune 
base anatomique sérieuse. 


Dégénération cortico-thalamo-striée (état marbré) associée à la 
dégénérescence hépatique, par MM. J. Lhermitte, H. Ey, Ajuria- 
guerra et Bernard. 

Le cas présent est la démonstration que l’état anatomique des ganglions opto-striés 
dénommé par G. et O. Vogt, état marbré, peut être, parfois, non pas d’origine congéni¬ 
tale mais être acquis au cours de l’existence et sous la dépendance d’altérations circu¬ 
latoires. 

Il s’agit d’une malade entrée à l’Asile à l’âge de 36 ans, pour imbécillité et décédée 
à 67 ans de cachexie. Vers l’âge de 60 ans se montrèrent toute une série de signes de la 
série wilsonienne : grimaces, tremblement, attitude et faciès spéciaux, spasmes et myo¬ 
clonies de la face contrastant avec l’absence de symptômes pyramidaux et de pertur¬ 
bations des sensibilités. 

L’étude histologique montre l’existence d’un aspect pommelé du cortex cérébral, de 
petits foyers cortico-sous-cortica>ix de démyélinisation périvasculaire, en fin d’un aspect 
marbré du corps strié et du thalamus. Ainsi le putamcnet le noyau caudé apparaissent 
marqués de larges stries onduleuses et capricieuses constituées par l’alternance de 
zones myéliniques bien colorées et de régions dépouillées de myéline. De même que pour 
le cortex, il semble que les plages démyélinisées soient sous la dépendance des altéra¬ 
tions des vaisseaux, lesquels se montrent épaissis, chargés d’une substance calcaire im¬ 
prégnée de pigment ferrique. Aux lésions s’ajoutent des mortifications régressives des 
cellules des corps striés et un état spongieux des corps mamillaires. 

Enfin, le dernier caractère à retenir dans ce fait tient dans l’atteinte hépatique à type 
de dégénération graisseuse très importante et accusée au maximum sur les régions péri- 
portales. 

Sur l’astéréognosie spasmodique consécutive à l’hyperplasie du 
hasi-occipital, par MM. J. Lhermitte et J. Sigwald. 

Chez une femme âgée de 80 ans, la maladie débute par des paresthésies dans tes mains 
et les pieds, lesquelles s’accompagnèrent de faiblesse croissante des membres inférieurs, 
en même temps que la malade s’apercevait qu’elle ne pouvait plus reconnaître leS'ob¬ 
jets par le palper, sans le secours de la vue. Le tableau clinique était constitué par les 
éléments suivants : démarche spasmodique, exagération des réflexes tendineux aux deux 
membres, clonus du pied et de la rotule, extension bilatérale du gros orteil, astéréogno- 
sie complète tant à droite qu’à gauche. Le défaut de reconnaissance des choses par la 
palpation s’étendait tout ensemble aux formes et à la texture des objets,bien que cer¬ 
taines qualités élémentaires des objets pussent être encore identifiées. Dès que la pa¬ 
tiente pouvait voir l’objet elle le reconnaissait et l’identifiait par un nom immédiate¬ 
ment. Malgré les très nombreux examens des sensibilités qui ont été pratiqués pendant 
deux ans, jamais, sauf pendant les derniers mois de la vie, on ne put déceler le moindre 
trouble des sensibilités superficielles et profondes, mis à part un léger écartement des 
cercles de Weber à la pulpe des doigts. L’évolution de l’affection amena la patiente à 
un état grabataire avec paraplégie spasmodique sans perturbation des sphincters, sans 
nul trouble des fonctions psychiques. Avant la mort, cette malade présenta un jour 
un malaise subit et devint incapable de prononcer un mot. L’autopsie dévoila la cause 
de ce syndrome étrange que l’on pouvait être tenté de rapporter à une lésion bilaté¬ 
rale du cortex pariétal. En réalité, le bulbe rachidien était aplati d’avant en arrière par 
une production osseuse dépendant de la lame basilaire de l’occipital, laquelle formait 
une voussure en dos d’âne, écrasant par conséquent la région des pyramides bulbaires 
et entraînant une dégénération bilatérale des faisceaux pyramidaux. 
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De cette observation, l’on peut conclure : 1° qu’il existe une astéréognosie avec 
amorphognosie et anhylognosie en relation avec une altération discrète et progressive 
des voies de la sensibilité dans leur trajet bulbaire ; 2” que l’on peut admettre la réalité 
d’un syndrome qui se montre l’opposé de celui que M"'“ Dejerine nous a fait connaître 
sous le nom d’aplasie de la lame basilaire. Dans noire fait, l’altération du clivus do 
Blumenbach consiste dans une prolifération hyperplasique lentement progressive du 
basi-occipital avec compression bulbaire et rentre aussi dans un groupe de dys¬ 
trophies du clivus dont l’un de nous (Lhermitte) avait déjà rapporté en 1912 un exemple 
superposable. 

Diabète insipide posttraumatique. Cessation subite de la soif au 
cours de l’ouverture d’un kyste arachnoïdien de la région opto¬ 
chiasmatique. Guérison, par MM. Kourilsky, David, Sicard 
et Galey. 

Discussion sur la communication, de M. Lhermitte, M. Pasteur- 
Vallery-Hadot, m. Kourilsky. 

J. Lhermitte.—^ la dernière séance, .m. Kourilsky et ses collaborateurs nous ont 
proposé de repenser le mécanisme de cette affection et de « reconsidérer » la pathogénie 
du diabète insipide en partant de cette idée que la polyurie était précédée par la soif 
et la polydipsio. 

Polydip.5ie primitive ou polyurie d’emblée ? tels sont les termes du problème que nous 
devons envisager. 

A la vérité, l’idée de la polydipsie précédant la polyurie n’est pas nouvelle, car elle 
avait été émise par Nothnagel, Kennaway et Motham, mais, pour intéressantes que 
soient les opinions des cliniciens, elles ne sauraient emporter la conviction. Beaucoup 
plus décisives apparaissent les données expérimentales d’Aschner et surtout les remar¬ 
quables expériences de J. Camus et G. Roussy, où l’on voit la piqûre du mésodiencé- 
phale suiïire, à elle seule, à déterminer le D. I. chez l’animal, la polyurie étant pri¬ 
mitive. 

Or, P. Bailey et F. Bremer, reproduisant les mêmes expériences, aboutirent à celte 
conclusion que la polyurie était, en réalité, secondaire à la polydipsie et réglée par celle- 
ci. C’est à une conclusion identique que se rallièrent tout récemment Rowland Burrows 
et Van Wagenen en expérimentant sur le chien pourvu d’une fistule œsophagienne. 

Fischer, Ingram et Ranson, tout à l’opposé, affirment, en critiquant la doctrine précé¬ 
dente, qu’aussi bien la phase temporaire que la phase permanente du D. I. sont mar¬ 
quées par la précession do la polyurie. Richter, Richteret Ecken, Richter, Bull et 
Howet observent également dans leurs expériences que la polyurie précède la polydip¬ 
sie. Ainsi donc, les opinions des expérimentateurs les mieux qualifiés s’opposent de la 
manière la plus tranchée. Quelle peut en être la raison ? 

Selon Ran.son et ses collaborateurs, certains résultats expérimentaux, à commencer 
par ceux de P. Bailey et Bremer, se trouveraient faussés parce que l’observation des 
animau.x n’aurait été faite que 24 heures après l’intervention sur l’encéphale. Peut-être 
esL-il permis de rechercher d’autres causes à cette discordance. Et l’on peut se demander 
si, dans une certaine mesure, le choix de l’animal n’intervient pas. P. Bailley et Bremer 
expérimentèreni sur le chien, de même que Burrows et van Wagenen, tandis que Fis¬ 
cher, Ingram et Ranson opéraient sur le chat, et Richter et ses collaborateurs sur le rat. 
Or, l’on sait que le chien assouvit sa soif avec la plus grande avidité, tandis qu’il n’en 
est pas de même pour le chat et le rat. Enfin, la technique opératoire varie selon les ex¬ 
périmentateurs, certains utilisant la piqûre uni ou bilatérale, d’autres plaçant un clip 
sur la tige pituitaire ou cautérisant le luber cinereuw. 

Si l’on veut serrer le problème de plus près, il convient de se demander ce qu’est en 
réalité la soif, si cette expression d’un besoin spécial est la conséquence de modifications 
d’ordre général ou de la sécheresse de la bouche et du pharynx, ainsi que le soutient 
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W. Cannon. Mais l’on peut faire valoir que l’injection d’eau supprime la polydipsie, de 
même que la ligature des deux uretères chez les animaux expérimentés ; que, d’autre part, 
la tension osmotique du sang est augmentée, et, enfin, que la suppression des liquides 
n’est supportée ni par les animaux en expérience, ni par les malades atteints de D. I. 
Ainsi, Fischer, Ingram et Ranson rapportent que quatre chats polyuriques et privés 
de boisson succombèrent rapidement ou turent trouvés moribonds. 

Tous ces faits témoignent que la polydipsie dépend de conditions générales. L’in¬ 
fluence de l’hormone hypophysaire sur le diabète insipide s’inscrit dans le même sens 
car si le D. I. était en réalité lié à une polydipsie primitive, on devrait accorder à la 
posthypophyse une action non seulement antipolyurique, mais antipolydipsique, ce 
qui n’est pas. 

En dernière analyse, si la sensation de la soif peut être le premier phénomène dont l’in¬ 
cidence marque le début du D. I., celle-ci ne peut être considérée comme la marque d’une 
excitation du centre de la soif mais comme l’expression d’un trouble général de l’organisme. 

Toutefois, ne nous pressons pas de conclure qu’il n’existe pas de polydipsies primi¬ 
tives en relation avec l’atteinte des centres hypothalamiques. Enelïet, en dehors de la 
dipsomanie et de la potomanie, syndromes qui ne doivent pas être confondus, il est des 
polydipsies qui se différencient de celle du D. 1. par leur électivité. C’est un cas de ce 
genre que nous avons rapporté ici même en 1931 (1). 

Le syndrome que nous décrivions se différencie du D. 1. en ce qu’il s’agit non pas de 
ce besoin de prendre des boissons aqueuses, mais d’une polydipsie éleciive pour les spi¬ 
ritueux, leo boissons pétillantes, gazeuses qui flattent le palais et semblent les plus pro¬ 
pres à atténuer la sensation d’ardeur de la bouche et du pharynx. 

De cette modalité de polydipsie élective qui s’insère dans le cadre de la pathologie 
de la soif, nous avons rapproché les polyphagies électives dont un bel exemple a été 
publié par E. de Massary. Dans les faits de ce genre la lésion cérébrale a atteint les 
centres de la soif et de la faim et tout donne à penser que, ici, aussi bien la sensation de 
la soif que celle delà faim ne résultent pas d’un besoin profond de l’organisme mais sont 
la résultante d’un état psychologique particulier. Ce qui vient appuyer la légitimité de 
cette vue, c’est que, contrairement au D. 1. dont l’épreuve de la restriction de l’eau dé¬ 
nonce l’origine dans une perturbation du métabolisme, la polydipsie primitive, même 
lorsque celle-ci apparaît liée à une altération organique des centres végétatifs, permet 
la réduction des liquides sans que l’organisme ait à en pâtir. Est-il besoin d’ajouter qu’il 
en va de même pour la potomanie et la dipsomanie. 

Un dernier point mériterait une longue discussion : les effets des extraits de lobe 
postérieur d’hypophyse. Ceux-ci se montrent d’une activité souvent surprenante dans 
le D. 1. tandis que ces extraits ne montrent aucune eiTicacité réelle contre les poly¬ 
dipsies primitives. Ce qui nous a frappés, c’est la différence d’action de ces extraits selon 
leur mode d’introduction dans l’organisme. Il est des faits où la prise par le nez de poudre 
ou de solution de pituitrine s’est montrée infiniment plus active que par injection. Une 
de nos malades, chez laquelle les injections sous-cutanées ou intramusculaires de rétro- 
pituitrine n’avaient réduit en rien la diurèse, vit sa polyurie tomber de 8 et 10 litres à 
3 et 2 litres par 24 heures. 

Toutefois, ce n’est pas à dire que cette médication par la rétropituitrine soit toujours 
parfaitement tolérée. L’on sait déjà que la réduction sévère en liquides détermine une 
azotémie assez élevée, pouvant atteindre le double de ce qu’elle était avant la suppres¬ 
sion de l’eau (Garofeano, Derevici, L. Binet), mais il y a plus et Ton a signalé d’autres 
accidents. Chez un malade atteint de syndrome adiposo-génital compliqué de narco¬ 
lepsie et de D. L, la prise de poudre d’hypophyse réduisit bien la diurèse excessive mais 
entraîna un tel malaise que le malade préférait se passer de cette médication. Dans un 
autre cas, l’absorption peut-être trop massive de poudre d’hypophyse par la muqueuse 
nasale entraîna une azotémie progressive qui fut fatale. Encore que tout exception¬ 
nels, les faits de ce genre méritent de ne pas tomber dans l’oubli. 

(1) Lhermittb et Albess.\h. La soif morbide. La polydipsie élective par lésion 
hypothalamique probablement syphilitique. Revue Neurologique, 1934, t. I, n» 5, 
pp. 713-719. 
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M. Pasteur ValleRY-Radot. — M. Lhermitteayant soutenu que les extraits 
hypophysaires peuvent modiüer le fonctionnement rénal, nous rapportons le fait sui¬ 
vant avec M. Mauric : 

R. D..., Agé (le 52 ans, présentant un syndrome de Raynaud, a reçu, pour des raisons 
que nous exposerons lors de la publication intégrale de cette observation, un traitement 
intensif d’extrait hypophysaire total : 

du 17-11-41 au 28-11-41, lOinjections intramusculaires de 0 gr. 50 (leTot’Hypophyse 
Choay ; Du 29-11-41 au 2G-11-41, 20 injections intramusculaires de 0 gr. 40 de Tot’- 
Hypophyse Choay ; Du 21-1-42 au 12-2-41, 20 injections intramusculaires de 0 gr. 40 
de Tôt’Hypophyse Choay ; 

soit, au total, 21 gr. de Tot’llypophyse Choay en moins de 3 mois. 

Le 24 avril 1941, la T. A. était 12,5-7, le taux de l’urée sanguine 0 gr. 25. 

Après le traitement hypophysaire intensif, le 12 février 1942, la T. A. est 15-8, le 
taux de l’urôe sanguine est de 0 gr. 34, le culot urinaire ne contient aucun élément anor¬ 
mal (rares globules blancs, rares cellules épithéliales, pas d’hématies, pas de cylindres), 
les épreuves du fonctionnement rénal donnent les résultats suivants : 

Constante d’Ambard. 0,068 

Elimination de la P. S. P. en 15’ = 30 % ; en 70’ = 75 %. 

M. Kourilsky. ■—-La meilleure réponse aux objections présentées consiste dans 
l’exposé des perturbations physio-pathologiques constatées chez la malade avant, pen¬ 
dant et après l’intervention. 

Le fait physiologique essentiel consiste dans la différence de comportement de la 
malade vis-à-vis de i’ingestion d’eau, en phase polydipsique et en période normale. 
Poussée à boire par le stimulus du besoin, la malade cesse d’éprouver celui-ci en cours 
d’intervention et le dit, et se comporte ensuite comme un sujet normal. Elle ne peut 
supporter la restriction des boissons en phase polydipsique sans présenter un état de 
malaise neurovégétatif qui rappelle celui des toxicomanes sevrés de la drogue ; inver¬ 
sement, elle ne peut supporter l’ingestion des boissons — après l’opération — sans pré¬ 
senter un malaise général, des nausées et un profond dégoût. 

La diurèse s’aligne sur le taux des boissons ingérées. Le jour de l’intervention on note 
une oligurie extrôme discordante par rapport à l’ingestion, qui laisse supposer l’inter¬ 
vention d’un stimulus antipolyurique distinct de l’effet observé sur la soif, celui-ci 
est néanmoins le tait cliniquement prédominant et primitif. 

Aussitôt après l’opération, la malade perd 3 kgr. et ses tissus s’assouplissent : Tétude 
du test d’Aldrich — faussement considéré comme témoignant de l’hydrophilie tissu¬ 
laire, alors qu’il est surtout fonction de l’imbibition préalable des tissus — montre si¬ 
multanément un accroissement considérable du temps de résorption de la boule d’œ¬ 
dème. Les tissus, loin d’être déshydratés, étaient en état de rétention d’eau — confor¬ 
mément aux constatations do Bellows et Wan Wagenen chez l’animal. 

L’étude comparée des épreuves de soif et de chloruration avant et après l’opération 
démontre l’existence d’une rétention saline en phase polydipsique — qui cesse quand la 
la malade est redevenue normale. Cette rétention diminue l’excrétion urinaire des chlo¬ 
rures et donne à tort l’apparence d’un trouble rénal de la concentration urinaire 
des chlorures. 

Les constantes sanguines sont pratiquement identiques avant et après l’opération : 
la concentration moléculaire ne subit aucune modification corrélative à la disparition 
de la soit Ile taux des protides — élevé en phase polydipsique—revient ensuite à la nor¬ 
male ; les variations durant les épreuves de restriction et d’ingestion d’eau démontrent 
qu’il varie avec la quantité d’eau ingérée. Ces faits ne peuvent se comprendre que par 
l’intervention dans le cas de diabète étudié d’une action primitive sur le centre de la 
soif — à l’exclusion de troubles préalables du métabolisme de l’eau — contrairement à 
la théorie classique. La guérison opératoire du diabète insipide montre qu’il s’est agi 
d’une perturbation fonctionnelle provoquée dans l’appareil infundibulo-hypophysaire 
par la distension du kyste — ce qui implique une compression directe des centres 
tubériens ou l’élongation de la tige hypophysaire. 
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SYSTÈME NERVEUX 

CORDIER (P.), DEVOS (L.) et DELCROIX (R.). Origines et terminaisons des 
nerfs de l’ovaire. Ann. d’anal, palh. et d’anal, norm. méd.-chir., 1939-1940, t. 16, 
n» 9, p. 1115. 

Dérivé embryologiqueipent de la région lombaire, l’ovaire reçoit logiquement son 
innervation directe de cette région, bien qu’il soit situé dans la cavité pelvienne. Les 
nerfs lombo-ovariens (plexus spermatique interne) naissent par plusieurs racines du plexus 
rénal et du plexus intermésentérique, relais entre le plexus ovarien et le plexus solaire. 
Iis ne présentent pas, dans le paquet vasculo-nerveux, de rapports constants avec les 
vaisseaux. Les auteurs ont constaté l’existence d’anastomose entre le nerf latéral de 
l’utérus et le plexus ovarien. L’ovaire reçoit aussi un contingent important de nerfs 
végétatifs périartériels d’origine hypogastrique par l’intermédiaire du ganglion hypo¬ 
gastrique et du nerf présacré provenant de la chaîne sympathique lomho-sacrée. 

L. Marchand. 


BOEKE (J.). Le plexus fondamental sympathique et les cellules intersti¬ 
tielles. Ann. d’analom. pathol. el d’anal, norm. méd.-chir., 1939-1940, t. 16, n“ 8, 
p. 961. 

Les cellules interstitielles ont été décrites tantôt comme des éléments de nature 
conjonctive, tantôt comme des éléments nerveux. Elles sont représentées par des élé¬ 
ments syncytiaux qui forment l’intermédiaire entre le plexus fondamental sympathique 
provenant des cellules ganglionnaires et les éléments innervés ; elles constituent les 
endroits où le stimulus nerveux se transforme, où l’action humorale, la neurocrinie, 
commence et se déroule ; elles forment la région active de la formation terminale du 
sympathique. Leur origine reste un problème non résolu. Cependant, l’auteur les consi¬ 
dère comme des éléments nerveux primitifs comparables aux éléments sympathiques 
si primitifs des animaux avertébrés. A ce système primaire s’est superposé le système 
des cellules ganglionnaires des plexus sympathiques des vertébrés supérieurs comme 
éléments plus différenciés, plus régulateurs. L. Marchand. 

REVUE NEUROLOGIQUE, T. 74, N“ 3-4, 1942. 
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RODRIGUES (L.) et ADRIO (M.). Action des nerfs du plexus rénal sur les ca¬ 
pillaires du rein. Ann. d'analom. paihol. et d'anal, norm. méd.-chir., 1939-1940, 
t. 16, n” 8, p. 1017. 

De toutes les interventions que les auteurs ont réalisées sur le plexus rénal, celle qui 
met en jeu une dilatation capillaire plus nette est l’énervation avec sympathicectomie 
de l’artère rénale. La splanchnicectomie, l’énervation simple et la sympathicectomie 
de l’artère rénale ont une influence vaso-dilatatrice moins importante. L. Marchand. 

DUBOIS-FERRIÈRE (H.). Les voies d’écoulement des liquides intracrâniens 
(lymphe et liquide céphalo-rachidien) et la rareté des métastases extra- 
craniennes des tumeurs cérébrales. Ann. d’analom. palh. el d'anal, norm. méd.- 
chir., 1939-1940, t. 16, n» 9, p. 1081. 

Contrairement à l’opinion admise, l’auteur admet que dans le crâne les gaines lympha¬ 
tiques périvasculaires intra-adventitielles de Virchow-Robin traversent sans solution 
de continuité l’espace sous-arachnoïdien et que la lymphe ne se déverse pas dans cet 
espace. A cet endroit, il existerait, par contre,une perméabilité élective de la gaine qui ne 
permettrait les échanges que dans le sens céphalo-rachidien-lymphe. Dans les condi¬ 
tions normales, les substances solubles injectées dans le tissu cérébral sont drainées par 
les gaines intra-adventitielles et sont déversées rapidement dans les ganglions lympha¬ 
tiques de la base du crâne. 

L’auteur attribue fr l’hypertension intracrânienne, qui, d’après lui, accompagne 
toujours les tumeurs cérébrales, l’absence de propagation extracranienne par la voie 
lymphatique des tumeurs cérébrales. La circulation lymphatique se trouve ainsi per¬ 
turbée, ce qui explique l’absence de son écoulement et par suite de thrombus néopla¬ 
siques vers les ganglions lymphatiques de la base crânienne. L. M.archand. 

NOÏGA (D.), NICOLESGO (J.i, BAZGAN (I.) et LUPULESGO (I.). A propos 
de l’unicité histopathologique des maladies démyélinisantes du système 
nerveux central. Ann. d'analom. paihol. el d’analom. norm. méd.-chir., 1939-1940, 
t. 16, n» 8, p. 1043. 

Si les agents pathologiques des maladies démyélinisantes sont divers, les processus 
histopathologiques de ces complexes traduisent des modalités réactionnelles et défen¬ 
sives tissulaires où l’on reconnaît une unicité histopathologique. Comme argument 
anatomo-clinique en faveur de cet unicisme, les auteurs présentent l’observation d’un 
cas où l’étude histologique montre réunies sur un même cerveau des-lésions formant 
transition entre la maladie de Schilder et la sclérose concentrique. 

L. Marchand. 


LIQUIDE CÉPHALO-RACHIDIEN 

SGHEID (W.). Les erreurs « accidentelles » lors de la numération usuelle des 
cellules du L. G.-R. (Der « zufâlige Fehler », bei der üblichen Zâhlung der Liquor- 
zellen). Deulsche Zeilschri/l für Neruenheilkunde, 1939 149, h. 5 et 6, p. 254-270. 

S. a effectué de nombreuses numérations en série sur les L. C.-R. ayant des teneurs 
différentes en cellules, de façon à apprécier la valeur des erreurs moyennes. La diffé- 
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rence entre le taux moyen et les chiffres extrêmes est d’autant plus élevée que la teneur 
en cellules est elle-même plus grande. C’est pourquoi S. recommande dans les cas de 
valeurs limites de procéder à plusieurs numérations successives (spécialement pour des 
valeurs comprises entre 5/3 et 20/3 de cellule). R. P. 

SOULAIRAC (A.) et JOUANNAIS (S.). Le liquide céphalo-rachidien dans le 
pronostic et les complications de l’alcoolisme chronique. Gazelle des H.îpilanx, 
1941, n" 89-90, 5-8 novembre, p. 882-883. 

Etude venant confirmer cette notion que l’intoxication alcoolique chronique déter¬ 
mine dans 80 % des cas environ des perturbations dans le métabolisme des albumines 
du système nerveux. Par ailleurs, l’étude analytique de ces perturbations permet en 
plus de poser assez souvent des indications pronostiques sur l’avenir du malade. Ces 
modifications du 1,. C.-R. peuvent être considérées comme la traduction d’une réaction 
de neutralisation et d’élimination de toxines ou de matériaux dus à la destruction cellu¬ 
laire, et semblent apporter, par l’étude de l’évolution clinique, la preuve de l’atteinte 
plus ou moins définitive du système nerveux et montrent aussi les po.ssibilités de défense 
du tissu. De telles données expliquent que l’intoxication alcoolique, touchant un système 
nerveux déjà atteint ou fragilisé par une affection antérieure ou concomitante, revêt 
d’emblée un caractère de beaucoup plus grande gravité. H. M. 

EIGEL /H.). L’état du liquide céphalo-rachidien pour le diagnostic différentiel 
de l’artériosclérose cérébrale (Der l.iquorbefund in der Differentialdiagnose 
der Hirnarteriosclerose). Ztilschrifl für die gesamteNeurologie iind Psychiatrie, 1940, 
168, h. 4'5, p. 792-803. 

E. a examiné 94 cas d’artériosclérose cérébrale vérifiés à l’autopsie, dans le but d’étu¬ 
dier les modifications de leur liquide céphalo-rachidien. Dans tous les cas il s’agissait 
de sujets ayant dépassé 45 ans. Parmi les cas d’artériosclérose simple, la moitié ne pré¬ 
sentait aucune anomalie du L. C.-R., les autres montraient une légère augmentation 
du taux de l’albumine ne dépassant pas 0,70 g.par litre. Cette augmentation de l’albu¬ 
mine était par contre beaucoup plus fréquente dans les cas où existait un soupçon, de 
spécificité. Dans les artérioscléroses cérébrales et rénales, la moitié environ des cas ne 
montre aucune modification, les autres une hyperalbuminose modérée, des perturba¬ 
tions des réactions collo’idales. et inconstamment une légère hypercytose.Les cas s’étant 
accompagnés de lésions cérébrales importantes donnent lieu à des modifications très 
variables du L. C.-R. Les perturbations des réactions collo’idales sont donc relativement 
rares et leur présence, sauf quelques exceptions, doit donc faire pencher le diagnostic 
vers d’autres affections que les lésions artérioscléreuses cérébrale-'. R. P. 

ÉPILEPSIE 

AIRD (Robert) et GURGBOT (Charles). Effet protecteur du cholestérol dans 
l’épilepsie expérimentale (Protective effect of cholestérol in experimental epi- 
lepsy). Archives of Neurotogij and Psgchialry, 1939, vx 42, n" 3, septembre, p. 491-506. 
Les auteurs rappellent les bases cliniques justi''iantleurs recherches expérimentales 
et exposent ces dernières. L’injection directe parentérale de cholestérol a déterminé, 
chez la souris, une élévation marquée du seuil des doses convulsivantes de chlorhydrate 
de cocaïne. La suspension colloïdale de cholestérol dans l’eau aussi bien qu’une solution 
de cholestérol dans l’huile d’olive exercent la même action protectrice. Les doses, ainsi 
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que le nombre d’injections nécessaires et que la durée de leur efficacité, ont pu être 
préci.sés expérimentalement. Plusieurs séries d’injections protectrices de cholestérol ont 
pu, chez la souris blanche, retarder le début des crises convulsivantes provoquées par le 
chlorhydrate de cocaïne, ce qui paraît traduire un retard dans l’absorption de l’agent 
causal. C’est du moins l’interprétation admise parles auteurs.interprétations’appuyant 
sur la théorie tendant à admettre le rôle certain des lipides de la matière vivante dans 
la perméabilité cellulaire et, par ce mécanisme, leur action dans l’épilepsie. H. M. 

AIRD (Robert B.). Mode d’action du roupie brillant vital dans l’épilepsie (Mode 
of action of brilliant vital red in epilepsy). Archives of Neurology and Psijchiatnj, 
1939, V. 42, no 4, octobre, p. 700-793, tableaux. 

Compte rendu de recherches dans lesquelles l’auteur a examiné : 1° L’action protec¬ 
trice du rouge brillant vital à la fois dans l’épilepsie humaine et dans l’épilepsie expéri¬ 
mentale ; 2° Le mode d’action de cette substance dans l’épilepsie. L’endothélium affecté 
à l’élaboration du liquide G.-R. constitue, pour le système nerveux central, une barrière 
réellement efficace. Chez les animaux en état d’épilepsie expérimentale, le rouge brillant 
vital rend cette barrière relativement non perméable au passage du chlorhydrate de 
cocaïne. La même action se manifeste vraisemblablement à l’égard d’autres agents 
convulsivants tels que picrotoxine, strychnine, camphre. Dans l’épilepsie humaine, 
une telle substance assure bien une certaine protection ; d’autre part, un semblable fait, 
s’ajoutant à diverses autres considérations, vient renforcer l’hypothèse d’après laquelle 
les " toxines convulsives • et l’endothélium de la barrière hémo-encéphalique sont des 
facteurs importants dans l’étiologie de l’épilepsie humaine ; il montre enfin que les 
rapports qui existent entre ces deux éléments sont comparables à ceux mis en évidence 
dans l’épilepsie expérimentale. H. M. 

GELLHORN (E.), DARROWîG. W.) et YESENICK (L.). Action deLépinéphrine 
sur les convulsions {Effect of epinephrine on convulsions). Archv'es of Neuroiogy 
and Psychialnj, 1939, v. 42, n*- ,5, novembre, p, 826-84«, 4 fig. 

Compte rendu de recherches poursuivies chez le chat et le lapin et aboutissant aux 
conclusions que voici : L’injection intraveineuse de faibles quantités de chlorhydrate 
d’épinéphrine (0,004 à O.OLô mg, par kilogramme de poids du corps) diminue ou inhibe 
temporairement, chez le lapin, les convulsions par l’insuline et le métrazol; toutefois la 
glycémie demeure inchangée au cours des expériences avec l’insuline. L’injection d’épi¬ 
néphrine peut provoquer le sommeil chez des lapins précédemment éveillés par le métra¬ 
zol d’une narcose qui avait été déterminée par le barbital soluble. L’hyperréflexie 
observée chez les chats anesthésiés par la chloralosane est abolie par l’épinéphrine. Les 
expériences faites sur ces animaux anesthésiés montrent que l’action anticonvulsi- 
vante de l’épinéphrine est liée au sinus carotidien et aux réflexes dépresseurs. Cette 
action est supprimée par vagotomie bilatérale et dénervation des deux sinux carotidiens, 
mais elle se maintient après cette énervation si l’un des vagues est demeuré intact. 
De semblables acquisitions, ajoutées au faitqueles convulsions sont souvent augmentées 
lorsque la pression sanguine est abaissée par le nitrite d’amyle, autorisent à admettre que 
les réflexes presseurs du sinus carotidien et de la crosse aortique régularisent l’excita¬ 
bilité du système nerveux somatique d’une manière comparable .à celle qui fut démon¬ 
trée par Darrow et Gellhorn pour le système autonome. L’augmentation des convul¬ 
sions par le métrazol obtenue par l’épinéphrine se produit uniquement dans le cas de 
concentrations plus élevées ; elle présente une signification d’ordre pharmacologique 
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plutôt que physiologique. L’application passible de semblables faits au problème de 
l’épilepsie est discuté par les auteurs. H. M. 


GELLER (W.). Le liquide céphalo rachidien au cours de l'épilepsie héréditaire 

IDer Liquor bel der erblicher Fallsucht). Zeitschrift fiir die gesamtc Neurologie ’jnd 
Psychiatrie, 1940, K,S, h. 1 à 3, p. 113-237. 

Après un court rappel des travaux récents sur la question, l’auteur rapportelesrésul- 
tats de ses recherches personnelles. Il a examiné un nombre considérable d’épileptiques 
répartis en plusieurs catégories suivant qu’il s’agissait de cas nettement héréditaires et 
familiaux ou au contraire de cas d’épilepsie symptomatique. Dans l’épilepsie héréditaire, 
il n’a constaté de luodificafions du liquide céphalo-rachidien que dans 25 % des cas. II 
s’agissait surtout d’une augmentation du nombre des cellules, en règle discrète, ou d’une 
élévation légère du taux de l’albumine. Les réactions colloïdales étaient assez souvent 
perturbées. Ces modifications étaient habituellement transitoires et ne s’observaient 
que dans les jours suivant les crises. La durée de la maladie et la fréquence des accès 
convulsifs ne paraissent jouer aucun rôle appréciable. On peut conclure de ces recher¬ 
ches que la ponction lombaire au cours de l’épilepsie, a un intérêt indiscutable, car elle 
permet d’éliminer les épilepsies secondaires, symptomatiques d’une infection évolutive 
(encore que bien souvent dans ce cas le L. C.-R. .soit sensiblement normal), niais qu’elle 
est totalement impuissante pour ce qui est d’affirmer le caractère héréditaire de l’affec¬ 
tion, dont il n’existe aucun critère certain. R. P. 

JANZEN (R.) et KORNMULLER (A. E.). Recherches électro-encéphalographi- 
ques chez des paalades atteints d'épilepsie symptomatique (Hirnbioelektrische 
Untersuchungen an Kranken mit symptomatischer Epilepsie). Deutsche Zeitschrift 
fur Ncrrenhciikunde, 1940, t. 150, h. 5 et 6, p. 283-295. 

Les auteurs ont choisi pour leurs travaux les malades atteints d’épilepsie symptoma¬ 
tique, car c’est sur ce point que nos connaissances expérimentales sont le plus précises. 
Après un rappel des résultats fournis par l’expérimentation animale, sont rapportées 
les conclusions des recherches effectuées dans 27 cas d’épilepsie symptomatique hu¬ 
maine. Les lois établies sur l’animal sont valables en pathologie humaine ; les signes de 
localisation des foyers sont exactement les mêmes. Dans 2 cas les tracés ont été faits 
durant un état de mal ; ils ont montré l’existence de véritables tempêtes électriques, 
n’ayant pas toujours de traduction clinique. Lors des intervalles séparant les crises, 
existaient dans 21 cas sur 27 des modiflcations des tracés, soit dans le sens d’une aug¬ 
mentation de potentiel, soit plus fréquemment dans le sens d’une diminution, se pro¬ 
duisant dans un territoire très limité. La localisation du processus, établie par l’électro- 
encéphalographie dans 18 cas, correspondait exactement à la localisation réelle vérifiée 
soit par l’intervention soit par l’encéphalographie dans 14 cas. Les auteurs rapportent 
en outre les résultats obtenus dans un cas d’encéphalite japonaise et dans un cas d’idio¬ 
tie amaurotique. R. p. 


KROLL (F. W.). Sur le mécanisme des convulsions homolatérales chez l'homme 
et chez l'animal (Ueber homolaterale Krampimechanismen bei Mensch und Tier.) 
Zeitschrift für die gesamle Neurologie und Psychiatrie, 1940, 168, h. 4/5, p. 660-668. 

L’existence de mouvements déterminés par l’excitation électrique de l’écorce céré¬ 
brale et se produisant du côté de l’excitation soulève de nombreux problèmes patho- 
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géniques. L’auteur a eu l’occasion de constater le fait à plusieurs reprises : une fois 
chez,' un chien en expérience, et trois fois chez l’homme au cours d’interventions neuro- 
chinirgicales. Dans tous ces cas il ne s’agissait sûrement pas de la non-décussation 
du faisceau pyramidal, ainsi que le montrait de façon évidente l’histoire clinique. Il 
s’agissait en effet de sujets (|ui présentaient des phénomènes soit paralytiques, soit 
excitomoteurs en rapport avec des lésions corticales contralatérales. Chez ces sujets 
l’excitation électrique d’une zone très limitée (dans deux cas au niveau du champ 6 p) 
amena des mouvements des membres du même côté alors que l’excitation de la ré¬ 
gion rolandique provoquait des mouvements du côté opposé. Les mouvements ainsi 
déclanchés duraient en moyenne 8 à 10 secondes après la cessation de l’excitation. 
Dans un cas, à des mouvements homolatéraux succédèrent des mouvements du côté 

L’explication qui semble à l’auteur la plus vraisemblable est celle déjà proposée par 
différents auteurs, parmi lesquels Foerster, à savoir que tous les groupes musculaires 
possèdent des zones de projection corticale non seulement dans l’hémisphère opposé, 
mais encore dans l’hémisphère du même côté, quoique de façon restreinte. Mais ce qui 
■semble assez particulier aux observations de K., c’est l’existence de véritables crises 
convulsives. Peut-être faut-il faire jouer aux lésions préexistantes un rôle favorisant i 
t ’est là une hypothèse que seules des expérien' es systématiques peuvent affirmer. 

R. P. 

LAIGNEL-LAVASTINE, DELAY (Jean) et FOUQUET. Sur un cas de pyeno- 
lepsie. Constatations électro-encéphalographiques. Action du scopochlora- 
lose. Bulletins cl Mémuires de la Société médicale des Hôpitaux de Paris, 19-11, n”’ 32- 
33, 14 janvier, p. 823-8211. 

Observation d’un jeune homme de 17 ans i)résentant des crises de pycnolepsie ty¬ 
pique ayant résisté aux thérapeutiques habituelles. L’épreuve du scopochloralose pra- 
li([ué à deux reprises a déclenché un véritable état de mal pycnoleptique accompagné 
de crises oculogyres ; la dernière fut marquée par une grande crise convulsive. Trois 
éléments d’ordre neurologique purent être observés au cours de ces épreuves : 1“ une 
véritable vague hypertonique apparaissant déclenchée par l’élévation du regard vers le 
haut et cessant avec elle ; 2“ de petites manifestations cloniques, survenant pendant 
l’absence, siégeant aux extrémités des membres supérieurs, parfois aux inférieurs ; 
3° une exagération des réflexes tendineux devenus polycinétiques et diffusés et un signe 
de Babinski bilatéral. Du point de vue électro-encéphalographique, les erises de pyeno- 
lepsie avec crises oculogyres répondaient au rythme bioélectrique typique du petit 
mal épileptique. De telles constatations posent la question de savoir si le scopochlo¬ 
ralose peut constituer un test biologique et s’il peut être utilisé dans l’étude des libéra¬ 
tions motrices. Du point de vue purement clinique, les constatations faites témoignent 
de l’identité de la pycnolepsie et de l’épilepsie mineure ; à noter même que le diphényl- 
hydantoïnate de soude associé au sulfate de benzédrine a apporté une amélioration 
nette. H. M. 

MERRITT (Houston) et PUTNAM (Tracyl. Diphénylhydantoïnato de sodiuna 
dans le traitement des crises convulsives (Sodium diphenylhydantoinate in treal- 
ment of convulsive seizures). Archives of Neiirolngy and Psijchialrtj, 1930. v. 42, n» 6, 
décembre, p. 1053-1058. 

Des recherches poursuivies par les auteurs, cette substance par eux mise en œuvre 
apparaît comme ayant le pouvoir anticonvulsivant le plus actif. Elle engendre des 
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réactions toxiques différentes de celles du phénobarbital et des bromures, et les risques 
de mort seraient moins fréquents ; par contre, les réactions toxiques légères sont 
plus souvent observées. Une telle substance mérite donc d’être essayée dans fous les 
cas où les autres thérapeutiques ont été contre-indiquées. H. M. 


NOËL (Guy). Etude oscillographique de l’épilepsie corticale chez le chat. 

Archives internalionales de Phi:sioloqie, 1941, vol. Ll, f. 2, mai, p. 162-194, 10 lig. 

L’étude oscillographique de l’épilepsie faradique sur l’écorce cérébrale du chat non 
narcotisé (méthode de l’encéphale isolé) a donné à l’auteur les résultats suivants ; L’ex¬ 
citation faradique d’une région corticale est suivie de modifications de l’allure de ses 
potentiels d’action qui varient suivant l’intensité du stimulus. La durée des crises obte¬ 
nues est fonction de l’intensité, de la fréquence et de la durée du stimulus faradique. 
Les crises sont d’autant plus étendues dans l’espace et dans le temps que le cortex a été 
soumis a de plus nombreuses stimulations. Au début de la crise, survient une phase 
d’augmentation progressive de l’amplitude des ondes qui paraît être l’expression d’une 
synchronisation de plus en plus parfaite des pulsations neuroniques et du recrutement 
de nouvelles unités actives. La perturbation épileptique une fois déclenchée tend à 
envahir les régions du cortex voisines. Elle induit d’abord à leur niveau une exaltation 
de l’activité générale sans modification qualitative de son allure ; les ondes des régions 
voisines du foyer se régularisent ensuite, acquièrent une amplitude de plus en plus 
grande et prennent finalement un caractère franchement épileptique ; ces étapes ne 
peuvent être mises en évidence qu’à la condition que le front de la perturbation épi¬ 
leptique se déplace avec une certaine lenteur, La présence d’un foyer faradique au voisi¬ 
nage d’un foyer strychnique peut provoquer la multiplication des ondes anormales de 
ce dernier, ou, au contraire, lorsque la fréquence de la crise faradique est grande, une 
inhibition de celles-ci. Les ondes faradiques et les ondes strychniques sont vraisemblable¬ 
ment l’expression de l’activité synchronisée des mêmes neurones corticaux. L’hyper¬ 
ventilation même prolonu-ée (à condition qu’elle ne provoque pas de baisse de la tension 
artérielle) ne modifie de manière .appréciable ni la répercussion à distance d’un foyer 
strychnique ni les caractères fondamentaux des crises faradiques. L’asphyxie, par 
arrêt de la respiration artificielle, éteint aussi rapidement les ondes épileptiques (fara¬ 
diques ou strychniques) que celles de l’activité normale. Bibliographie. H. M . 


PAGNIEZ (Ph.). Le nouveau traitement de l’épilepsie par la diphénylhydan- 
toïne et ses sels. Paris médical, 1941, n^' 47-48, 30 novembre, p. 301-301. 

P. rappelle la découverte et les caractères de cette substance ainsi que l’ensemble des 
publications faites à son sujet. Il résulte de toutes ces acquisitions que le diphénylhy- 
dantoinate de soude peut diminuer ou supprimer les crises ; dans certains cas, il peut 
agir là où d’autres substances avaient échoué, et meme dans les cas de petit mal souvent 
mal influencés par les autres thérapeutiques. Certains malades bénélicient de l’associa¬ 
tion d’un barbiturique et d’hydantoïnate. 

Le diphnénylhydantoïnate est sans action hypnotique mais des signes d’intoxication 
quoique assez rares ont été signalés. Au point de vue pratique, il importe de savoir que 
le médicament n’agit qu’à un certain taux d’accumulation. Aussi sa substitution à une 
autre substance doit être faite progressivement. 11 existe en France sous deux formes. 
La dose quotidienne moyenne est de 0 gr. 30. A noter l’intérêt signalé par certains, 
d’alterner la cure avec celle du gardénal. H. M. 


ANAL YSES 


SOMERFELD-ZISKIND (Esther) el ZISKIND (Eugène). Action des phéno- 
barbituriques sur le psychisme des épileptiques (Efl'ect of phénobarbital on 
the mentality ot cpileptic patients). Archives oj Neurology and Psychialry, 1940, 
V. 43, n" 1, janvier, p. 70-79, tableaux. 

L’influence des phénobarbituriques sur le psychisme des épileptiques est très dis¬ 
cutée. Les auteurs ont repris cette question en utilisant pour leurs malades, avant et 
après traitement phéno-barbiturique prolongé, divers tests, dont ceux de Binet et Si¬ 
mon. Après administration de cette médication pendant deux ans, à raison de 1 grain 
et demi deux ou trois fois par jour, aucune altération intellectuelle n’a pu être cons- . 
tatée. H- M. 

VOLLAND (K.l. Recherches sur la descendance des pupilles épileptiques 
d’un établissement. Contributions à la question de la comitialité héréditaire 
(Untersuchungen über die Nachkommenschaft von epileptischen Anstaltpfleglin- 
glen. Beitrâge zur Frage der erblichen Fallsucht). Zeilschri/lfürdiegesamleNeurologie 
und Psychiatrie, 1939, 166, 5, p. 735-758. 

Ces recherches portent sur 300 épileptiques des deux sexes qui se sont mariés soit 
avec des partenaires sains, soit avec des partenaires tarés. L’âge auquel sont apparues les 
premières crises est relativement élevé. Parmi ces 500 sujets, 65 ont de proches parents 
épileptiques et l’auteur insiste sur ce caractère similaire de la tare familiale. Ces sujets 
ont eu au total 1.065 enfants dont 18 % sont morts en bas âge, au-dessous de 5 ans. Parmi 
ces enfants 18 étaient épileptiques, 21 débiles mentaux, 5 étaient atteints de maladies 
mentales et 33 n’étaient pas entièrement normaux au point de vue intellectuel. Enpar¬ 
tant de ces chiffres le pourcentage probable des anomalies chez les descendants s’établit 
comme suit : 1,5 % pour l’épilepsie, 2,4 % pour la débilité mentale, 0,8 % pour les psy¬ 
choses, et 3,9 % pour les anomalies psychiques. Les épileptiques dont le conjoint était 
anormal au point de vue psychique ont eu des enfants épileptiques dans la proportion 
plus élevée de 6,1 % ; la mortalité infantile dans ce groupe atteignit 36 %. Les résultats 
de cette statistique donnent pour la probabilité des affections nerveuses ou psychiques 
des chiffres nettement plus bas que ceux admis par de nombreux auteurs et qui se si¬ 
tuent autour de 8 à 9 %, atteignant même 20 % dans la statistique de Boening et Kons- 
tantinu. E. P. 

VUJIG (Vladimir) et RISTIC (J.). Un cas de porropsie avec trouble de l’estima¬ 
tion tactile des grandeurs (EinFallvonPorropsie mitgestOrter palpatorischer Grôs- 
senschâtzung). Deutsche Zeilschrijt für Nervenheilkunde, 193'^,t.lbO,h. 1 et 2,p.30-38. 
Chez un garçon de 15 ans apparaît à la suite d’une peur violente une porropsie, 
s’accompagnant d’une sensation d’augmentation de volume des objets placés dans les 
mains. Les auteurs font remarquer la rareté de pareils cas, les troubles de la reconnais¬ 
sance des dimensions étant habituellement unilatéraux. Le traitement par de petites 
doses de gardénal lit rétrocéder au bout de quelques mois tous les phénomènes anor¬ 
maux. Après avoir discuté les diverses hypothèses possibles, les auteurs estiment qu’il 
s’agissait d’un équivalent épileptique. B. P. 


Le Gérant : J. CAROUJAT. 
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NANOSOMIE PSEUDO-ACHONDROPLASIQUE PAR MAL¬ 
FORMATIONS SOMATO-SQUELETTJQUES MULTI¬ 
PLES, PORTANT UNIQUEMENT SUR LES QUATRE 
SEGMENTS DISTAUX. 


L. CORNIL, L. GLEIZE-RAMBAL et M. SCHACHTER 

(Marseille) 


Les paramorphoses congénitales ont toujours suscité l’intérêt des cher¬ 
cheurs, mais c’est surtout depuis l’essor grandiose, peut-on dire, de l’em¬ 
bryologie expérimentale, qu’une lumière entièrement nouvelle semble 
être jetée sur ces faits, catalogués auparavant dans les rubriques, souvent 
perdues, des « raretés ». 

La production, à volonté, en quelque sorte, de « monstres » bicéphales, 
pluridigitales, bisomatiques, syméliques, etc., par suite de lésions minus¬ 
cules, mais portant sur l’un quelconque des feuillets primordiaux du futur 
être, souligne l’intérêt que jouent certains processus dysgéniques très 
précoces, et dont la nature intime nous échappe encore, dans le détermi¬ 
nisme immédiat de toute anomalie morphologique. 

Enrichie par la somme de faits expérimentaux dus à l’école de Spemann 
surtout, la tératologie cesse d’être la science purement descriptive pour 
devenir, mais combien plus vivante, un chapitre de la biologie expéri¬ 
mentale. 

L’observation que nous relatons ne prétend pas, ce serait téméraire de 
notre part, apporter la solution, même d’un détail, du vaste problème 
des dysmorphismes congénitaux. Elle mérite, à notre avis, cependant, 
d’être consignée parce qu’elle nous montre une anomalie complexe et 
pour ainsi dire systématisée, car frappant exclusivement les quatre seg¬ 
ments, et ce, à partir du coude, pour le membre supérieur, et le genou, 
pour le membre inférieur. 

Mais, à côté de la malformation, le neurologiste ne sera pas indiffé¬ 
rent de constater qu’une organisation somatique aussi peu « humaine » 
REVDE NEÜROLOGIQÜE, T. 74, N» 5-6, 1942. 11 
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n’empêche ni l’exécution de mouvements grossiers ni surtout de mouve¬ 
ments aussi fins que ceux de se boutonner ou d’écrire. 

C’est par conséquent, en raison de ces quelques particularités, que nous 
avons cru intéressant de relater, dans ses lignes essentielles, l’observa¬ 
tion suivante ; 

Pr... Telle., âgé de 35 ans, est leseul entant d’une famille, où aucun autre membre ne 



présente aucune anomalie semblable ou autre. Son père, un cultivateur, toujours bien 
portant, est mort au cours de la dernière guerre. Sa taille aurait été nettement supé¬ 
rieure à la normale (1 m. 90). Sa mère morte il y a 4 ans, d’une affection pulmonaire (?), 
aurait eu la taille de 1 m. 60. 

Ses anomalies ont été observées immédiatement après sa naissance, qui semble avoir 
été sans incidents. Gomme maladies antérieures, ii a eu, au cours de l’enfance, une pneu¬ 
monie légère. 11 nie toute affection vénérienne. Aucune trace cicatricielle delésion syphi¬ 
litique primaire sur les organes génitaux externes. 

Examen sumalique : Taille 1 m., pour un poids de 37 kg., qui se maintient, nous dit 
le patient, depuis plus de 3 ans. 

L’attention est immédiatement attirée sur la petitesse de la taille. Cependant, l’exa¬ 
men attentif montre, qu’une fois nu, les anomalies ne portent que sur les quatre segments. 

La tête, de forme et grandeur normales pour son âge, ne présente rien de spécial, sauf, 
peut-être, un très léger prognatisme mandibulaire. La circonférence crânienne est de 
54 cm. 

La dentition est dans un état mauvais, mais aucune anomalie n’y est à signaler. Pas 
de signe de Ghvostek. 

Le tronc, deuxième segment conservant la morphologie et la taille normales, ne pré- 
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siiiil. <li' iMillf iiorniiile, siins aufuiu' di'foi-maUonmanifeste.Lacirconférence thoracique 

l'st (le 7.1 cm., donc ](arfaitempnt iioi-malc. 

I7ii cdiitrasto, avec ces segments, les membres sii|Kirieiirs et inférieurs sont nettement 
idiLs pelils et morpludogiquement monstrueux. 

.'ii l’on excpjite tes ceintures scapulaires, qui sont de forme normale, l’on note des deux 
(uUés (tes bras petits, relativement jieu muscles, prolongés par des segments encore plus 
courts, représentant des véritables rudiments d’avant-bras, dont la forme simule 

Ilireetement, ou presque, avec cet article, suivent, sans différenciation morpholo- 
gi(pie, de part et d’autre, un petft segment, qu’on devine être la main, mais qui n’est 
eu réalité ([u’iine patte, se terminant parcinq apjiendices, qui, portant des ongles mor- 
ph()l(igi([uement normaux, font pensera des doigts. La palpation arrive avec dilTioulté 
ii y percevoir la sensation que, normalement, oITre l’existence de l’axe squelettique. 

l'iu ce i[ui concerne les membres inférieurs, les cuisses, petites, semblent cependant 
uoruudeinent conformées. Puis leur fait svdte une i)i(''ce, petite, rudimentaire, jiresque 
iiivisilde si le sujet est debout, qui paraît être la jambe. Celle-ci se termine, insensible- 
meut, sans qu’on puisse parler d’un pied, avec une plante, dont l’extrémité antérieure 
porte des deux côtés le gros orteil uniquement, alors que les autres ne sont que vague¬ 
ment indiqués, par de légères dépressions cutanées et des rudiments d’ongle. Comme 
au niveau des extrémités supérieures, la palpation se montre incapable d'y révéler 
l’axe squelettique. 

^.'|■xamen nminiUigiqw ne montre rien de particulier, saut les quelques détails sui- 
vaids : imiiossibilité de mettre en évidencelesréflcxesostéo-tendineuxdesmembres infé 
rieurs, alors (pi’ils sont très faibles au niveau des membres supérieurs. Par ailleurs, les 
réflexes oculo-pupillaires sont normaux. La sensitdlité ne paraît touchée à aucun des 
modes. L'équilibre est normal, pas de signe de Romberg.. 

La marche est facile, rapide même, mais nettement hanchée. La motilité des meml)res 
supérieurs ne paraît pas atteinte ; le sujet se boutonne et se déboutonne facilement et 
même rapidement. Il peut tenir un crayon et écrire. Sa dextérité jointe à sa sou¬ 
plesse, l’ont probablement déterminé à s’engager comme «clown » dans les cirques ambu¬ 
lants. 11 airirnie avoir ainsi traversé plu.sieurs pays de l’Europe. 

Le psychisme parait normal. Parole correcte (il parle couramment le français, un 
ju'U l’allemand, l’italien et l’espagnol, en dehors de l’arabe, sa langue maternelle). 
Sait lire et écrire. De tempérament plut(it jovial, son état corporel le (( laisse maintenant 
jilutôt froid ». 

Du point de vue sexuel, il alfirme avoir des relations sexuelles normales et régulières 

Jixamen l’nd'icriiwlogique : Pigmentation cutanée brun-noir (stigmate racial), 
très nettement accusée au niveau du pénis et de toute la région ano-génitale. Tension 
artérielle : 11 /7 au Vaquez. Pas d’asthénie anormale. • 

Les organes génitaux externes sont normalement conformés ; le pénis semble trop 
grand, j)ar rapport è la longueur des membres inférieurs. Les bourses et les testicules 

Les pilosités primaire et secondaire sont normalement développées. 

La voix est profonde, parfaitement ma.sculine ; le larynx normalement développé 
pour son ége. 

La Ihyroïde n’est pas palpable. Le pouls estrégulier, battant à 70 à la minute. Pas de 
tr((mlilements, pas dé transpirations anormales, pas de signes oculaires anormaux. 

L’appétit, la soif, la faim et la diurèse semblent normales. 

Eu ce qui concerne le sensorium, il ne se plaint de rien : son audition et sa vision sont 

.\ ('(>1 examen clinique, Vanalgsc rùdiologique apporte des renseignements très inté¬ 
ressants, et que nous décrirons dans leurs détails. 

Mi’inhri' supérieur : L’épaule est normale des deux côtés. Les deux humérus, qui sont 
se.mbhdiles du jioint de vue morphologique, ont une longueur de 22 cm. 

Les .anomalies commencent aux coudes, qiii présentent le même aspect des deux côtés. 


CORNU, L. GLEIZH-RAMBAL ET SCHACUTER 


Avant-bras : Le cubitus est réduit, des deux côtés, à sa moitié proximale, qui s’arti¬ 
cule normalement avec rbumértis. Le radins est complet. Il est cependant fortement 
incurvé, en arc à concavité externe, et luxé vers le haut. 11 entre ainsi en contact avec 
l'humérus, au-dessus de son extrémité supérieure. 

Main : Au point de vue des parties molles, il existe une « paume » de main, en forme 
de palette, portant cinq doigts rudimentaires. 

Le carpe est composé do petits osselets, où l’on peut retrouverl’enscmble des éléments 



normaux, sous forme de petits os plus ou moins arrondis, ne rappelant cependant pas 
la morphologie habituelle de ces éléments. 

La disposition en doux rangées, proximale et distale, n’est plus conservée. On peut 
dénombrer : un scapho'de, un semi-lunaire, un pyramidal, un trapèze, un « grand os » 
et un os crochu. 

Dans le prolongement de ce carpe, on voit des ébauches de métacarpiens, auxquels 
font suite des doigts incomplets, avec une seule phalange, pour les doigts 1 et 5, ayant 
l’aspect de phalangettes ; avec deux phalanges, pour les doigts 2 et 4. Seul, le médius 
aurait trois phalanges rudimentaires, mais pas de métacarpien. 

Membre inférieur ; Cuisses: Des deux côtés, on voit un fémur court, d’une longueur de 
19 cm. environ. Le col est dans le prolongement de la diaphyse, comme pour allonger 
l’os au maximum. 
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Des deux côtés, l’extrémité inférieure du fémur regarde endeliors,au lieu d’être dirigée 

Du côté droit, on voit une rotule. 

Jambes : Elles sont très rudimentaires, essentiellement représentées par une 
ébauche de tibia, longue de 7 cm. Tout à son côté, on aperçoit un cylindro'de long 
de 3 cm., sur 1 cm. de diamètre, qu’on doit interpréter, comme étant une ébauche de 
péroné. 

Genoux : à gauche, le tibia e.st en rapport avec le fémur. A droite, l’aspect est celui 
d’une luxation ; le tibia chevauche le fémur. Pratiquement, des deux côtés, le fémur est 
en rapport avec le pied. Fonctionnellement, le sujet n’a pas de jambes. 

Pieds : De chaque côté, on distingue un calcanéum et une astragale. A cotte dernière, 
tait suite un os qui représente (?) à la fois le scaphoïde et les 3 cunéiformes. Cet aligne¬ 
ment astragalien est prolongé par deux rayons osseux qu’on peut considérer comme des 
métatarsiens. 

Au calcanéum s’ajoute un cuboïde, auquel font suite 2 métatarsiens 

Un cinquième métatarsien s’articule avec un gros os central. De plus, on note3 osse¬ 
lets épars, d’aspect phalangeo'de. 

Notons, pour compléter, que les ceintures scapulaires et le bassinn’oifrent, morpho¬ 
logiquement, rien d’anormal. 

Les circonstances ne nous ont pas permis de faire des investigations biologiques .sur 
le sang et le liquide cé_phalo-rachidien. Nousdéplorons également l’absenced’une étude 
bio-hormonale. 


Il s’agit, par conséquent, d’une malformation multiple portant sur les 
segments proximaux des quatre membres, chez un sujet jeune, qui neu- 
rologiquement ne présente rien d’anormal du point de vue de la motilité 
et de la fonction praxique. 

La nature congénitale, embryonnaire, de ces malformations résulte de 
l’étude radiologique détaillée, qui montre une sérié d’anomalies quanti¬ 
tatives et qualitatives, portant sur l’avant-bras, la main et les doigts, au 
niveau des membres supérieurs, et sur les jambes, pieds et orteils, au 
niveau des membres inférieurs. Les ceintures scapulo-humérales, de 
même que le bassin, paraissent radiologiquement normales. 

Dans les traités classiques, que nous avons pu consulter, rien ne 
semble envisager le déterminisme de malformations aussi nombreuses et 
importantes, Ils se bornent à relater des anomalies correspondant à de 
minimes modifications de forme de l’os type ; ce sont des variétés de la 
morphologie normale. 

G. R. Bardeen, dans le traité d’Embryologie de Keihel et Mail, faisant 
état de ses recherches, les premières relatives à l’organogénèse des 
membres chez l’homme {American Journal of Anatomy, 1905), indique 
que c’est surtout durant la 3® semaine de la vie intra-utérine que les 
bourgeons des membres, aussitôt apparus, sont envahis par un mésen¬ 
chyme vascularisé. 

Vers la fin de la 4® semaine, on voit, dans les ébauches, de légères con¬ 
densations, qui représentent la première image du futur squelette. C’est 
le « scléro-hlastème '», d’où procède le squelette membraneux. 

A cette première phase, font suite les phases chondrogénique et ostéo- 
génique. Mais c’est bien au cours de la première que se dessinent tous 
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les éléments du squelette des membres. C’est, en conséquence, à cette 
phase qu’il faut situer la période d’action du facteur tératogénique. 

Mais quel est ce facteur nociceptif et comment agit-il ? 

Théoriquement, il est difficile de nier le rôle néfaste que peuvent jouer 
certaines infections, comme la syphilis, dont le pouvoir « blasto-toxiquc » 
paraît démontré. Pourtant, les dégâts provoqués par les agents infec¬ 
tieux sont moins fréquemment dysmorphogénétiques que nettement 
pathologiques, et leur prédominance viscérale est plus prégnante. 

L’action nocive s’exerçant très précocement au cours du développe¬ 
ment embryonnaire, il paraît que des facteurs autres que l’infection créent 
ou préparent le terrain pour le d.éterminisme dysmorphogénique. 

Parmi ces facteurs, les travaux expérimentaux de l’Ecole de Morgan 
avaient souligné, chez la Drosophile il est vrai, le rôle des rayons Rœnt¬ 
gen, par exemple dans l’installation « spontanée » de mutations. 

Tout récemment encore, Dotterweich (Dresde) a montré que le nombre 
et l’importance des mutations chez la Drosophile étaient beaucoup plus 
importants, si, après avoir été élevées pendant plusieurs générations 
sur des milieux nutritifs additionnés de diverses substances chimiques, 
vitamines, hormones et alcaloïdes, elles étaient soumises à l’irradiation 
rœntgénienne. 

Ces expériences, qui semblent souligner le rôle que peuvent jouer 
dans la dysmorphogénèse les substances chimiques ou bio-chimiques 
aussi hautement différenciées que les hormones et les vitamines, jettent 
une lumière intéressante sur certaines constatations particulièrement 
suggestives de Courrier, qui avait montré combien sont fréquentes les 
monstruosités chez les descendants des animaux atteints d’insuffisance 
des hormones génitales. 

Si l’on admet, comme cela paraît s’imposer de plus en plus, que cer¬ 
taines fonctions endocrines, morphogénétiques, existent déjà chez l’em¬ 
bryon, il ne paraît peut-être pas excessif d’avancer que c’est par lésions 
très précoces de ces dispositifs que sont déterminées, sous l’influence 
d’agents physiques (rayons), chimiques ou biochimiques (vitamines et 
hormones), aussi bien endogènes qu’exogènes, les dysmorphoses, qui stig¬ 
matisent « les monstres ». 
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SUR PLUSIEURS CAS D’UNE AFFECTION MÉDULLAIRE 
ET BULBAIRE ACCOMPAGNÉE DE MÉNINGITE A 
PRÉDOMINANCE LYMPHOCYTAIRE ET OBÉISSANT 
REMARQUABLEMENT AU TRAITEMENT SALICYLÉ. 


M. Pierre BÉHAGUE 


Nous rapportons ici quelques observations choisies parmi une quaran¬ 
taine d’autres relevées depuis 1938 par nous-mèine ou nos collaborateurs 
directs. 

Par leur similitude et leur sensibilité toute particulière au traitement 
salicylé, elles semblent à nos yeux témoigner d’un même processus 
d’attaque de l’arbre méningo-névraxique, paraissant les isoler dans le 
groupe des infections neurotropes au sens le plus général du mot. 

Observation I. — Hom., 43 ans (D'' Scharf). Le 7 février 1941 : frissons, puismyalgies 
vagues et rachialgie (lumbago). Malaise indéfinissable durant dix jours, suivibrusque- 
inent le 18 février 1941 de paralysie des pieds. Entre à l’hôpital le 21 février 1941. 

A cette date ; obnubilation, difficulté d’articulation des mots, torpeur et lenteur des 
réponses, insomnies, céphalées ; Diplégie du facial inférieur qui, en24 heures, gagne par 
voie ascendante et devient complète. Troubles de la déglutition avec paralysie totale du 
voile du palais et disparition du réflexe nauséeux (nourriture à la sonde). 

Motricité : Flexion des pieds nulle ; extension très faible. Flexion des deux jambes 
très faible ; extension faible. Flexion des cuisses diminuée, extension intacte. 

Abdomen et thorax intacts. 

Flexion des mains : fort diminuée ; extension diminuée. 

Flexion des avant-bras : diminuée ; extension parfaite. 

Force de la racine des membres ; intacte. 

Réflectivité : réflexes tendineux des membres inférieurs abolis à droite et à gauche. 
Grémastériens abolis. Abdominaux conservés. 

Réflexes tendineux des membres supérieurs faibles mais existant tous, sauf le stylo- 
radial. Cutané plantaire sans réponse des deux côtés. 

Pas de symptômes cérébelleux. 

Pas de troubles de la sensibilité. 

Au point de vue méningé : pas de signe de Kernig, pas de vomissements, pas de raie 
méningée, mais violente céphalée constante, constipation. 

Signes généraux : hypothermie, pouls bien frappé mais lent (courbe jointe), urines de 
volume normal, sans albumine. 

Liquide céphalo-rachidien ; aspect « en tourbillons «, 140 éléments par mm“ (lympho¬ 
cytose 98 %). Albumine : 2 g. par litre. — Chlorures : 8 g. 46. Glycométrie non pra¬ 
tiquée. — Sérologie négative. 

Des injections de 4 g. de salicylate de soude par voie intraveineuse par jour sont immé¬ 
diatement pratiquées. 
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22 [éurier : rétention d’urines (nécessité de sondage), disparition du réflexe abdominal 
inférieur à droite. Paralysie complète des deux membres inférieurs. Etat stationnaire 
aux membres supérieurs. Intégrité du thorax et du cou. 

23 février : Déglutition améliorée, voie nasonnée. Persistance des autres symptômes. 

24 février : Déglutition meilleure ; voix normale. Persistance des autres symptômes- 

Salicylate ; 2 g. par jour. 

26 février : Mictions volontaires réapparaissant par moments. 

4 mars ; Mictions normales. 

5 mars. La paralysie faciale droite disparaît d’abord à la bouche, puis à la joue, puis 

au front. Le facial gauche fonctionne dans sa partie inférieure ; joue et front encore para- . 
lysés à gauche. ■» 

Réapparition de la flexion du pied. 

8 mars : La diplégie faciale est entièrement disparue : le malade peut manger et boire. 



9 au 19 mars : Réapparition successive des mouvements de flexion de la jambe et de 
la cuisse, puis de l’extension du pied et de la jambe. 

20 mars : Le malade se lève et marche ; cliniquement guéri, mais [les réflexes restent 
disparus : stylo-radial, achilléens et rotuliens, crémastériens et cutanés abdominaux 
inférieurs. 

Injections de salicylate arrêtées après 49 grammes. 

Le malade sort de l’hôpital fin mars sans aucune séquelle paralytique ni amyotro¬ 
phique. 

Observation II. —■ Hom., 38 ans, 24 août 1940 ; courbatures myalgies ; frissons ; 37<>5 
à midi, 37» 9 le soir. 

23 août : évolution d’une sinusite frontale gauche avec œdème frontal localisé (il 
n’y aurait pas eu érysipèle). Température oscillant autour de 40“ jusqu’au 28 août. 

■29 août : chute brusque de la température ; la sinusite rétrocède ; l’œdème disparaît; 

l»' septembre : reprise des occupations habituelles, mais apparition d’un violent tor¬ 
ticolis qui persiste plusieurs jours. 

10 septembre : vives céphalées avec battements frontaux. 

16 septembre : vision trouble de l’œil gauche, impossibilité de « mettre au point » 
(propre expression d’un observateur en avion). 
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Persistance de cet état jusqu’au 20, puis disparition. 

21 septembre : paralysie de la bouche à gauche puis de ia joue. 

22 septembre : paralysie de la paupière gauche. 

23 septembre : paralysie du front gauche (la paralysie faciale gauche est complète). 

2 octobre : paralysie de la bouche à droite avec légère amélioration à gauche, cepen¬ 
dant le malade ne peut plus boire et bave. 

Dans les jours suivants : l’amélioration s’accentue à gauche, mais la paralysie envaiiit 
en 5 à 6 jours la joue, la paupière et le front à droite. 

6 octobre : brusquement audition « de cloches » dans les deux oreilles qui disparaît en 
sautant sur les talons à droite, mais persiste à gauche ; dans l’après-midi, en se levant, 
chute avec conservation de la conscience ; marche de plus en plus titubante avec chute 
tous les 3 ou 4 pas (le 10 octobre le » bruit de cloches » disparaît à gauche). 

Le 7 octobre : un oto-rhino-laryngologiste (D' Rozier) constate une surdité complète 
à gauche. Admission à l’hôpital et premier examen neurologique. 

On constate : parésie du facial droit surtout marquée en haut. Paralysie du facial 
gauche complète. Surdité gauche absolue. Intégrité des I, 11, III, IV, V, VP paire 
crâniennes. L’œil accommode parfaitement. Réactions pupillaires normales. Pouls ; 50- 
Température : 37“5 le soir. Aucun symptôme cérébelleux mais démarche festonnante 
avec grands écarts et chute après quelques pas. 

Violentes céphalées ; pas de raideur de la nuque ni du tronc mais légère rachialgie ; 
pas de vomissements (appétit normal). 

Aucune paralysie des membres ni du tronc. — Réflectivité normale. Pas de troubles 
de la sensibilité, notamment dansle domaine du trijumeau (examen plusieurs toisrenou- 
velé). 

Liquide céphalo-rachidien n en tourbillons » ; globules blancs innombrables presque 
exclusivement du type mononucléaire (petits lymphocytes et moyens mononucléaires, 
très rares polynucléaires). Albuminose 0,69 “/oo ; glycorachie nornaale ; pas de bacilles de 
Koch, bien qu’il s’agisse « d’une formule typique, de méningite tuberculeuse » (réponse 
du Df Meunier, chef du Laboratoire). 

4 grammes de salicylate de soude intraveineux par jour. 

19 octobre : régression complète de la paralysie faciale à gauche et disparition de la 
paralysie de la bouche à droite. 

23 octobre : après réapparition de la motricité successivement au niveau de la joue, du 
nez et des paupières, on constate celle du front à droite. Marche facile. Acuité auditive 
redevenue normale. Seules persistent les céphalées. On cesse tout traitement. 

2 novembre : Départ de l’hôpital sans aucurie séquelle, saut persistance de l’insomnie 
qui cède à une série d’injections de salicylate de soude dix jours après. 

Observation III. — Hom., 20 ans. 25 août 1940 : angine rouge avec céphalées et SS^o. 

31 août : parésie du membre supérieur droit débutant par les fléchisseurs de la main, 
puis de ceux de l’avant-bras, enfin des extenseurs de la main et de l’avant-bras ; en 
24 heures, la racine du membre est atteinte. Intégrité absolue du thorax. 

2 septembre : parésie du membre inférieur gauche, d’abord des fléchisseurs du pied, 
puis de ceux de la jambe. 

Entrée à Thôpital : température 38, pouls 64. —Obnubilation légère ; pas de photo¬ 
phobie ; légère raideur de la nuque ; raie méningée ; attitude normale dans le lit ; consti¬ 
pation. 

Voix nasonnée ; légères secousses nystagmiques dans les regards extrêmes. Paralysie 
p.artielle du voile du palais ; aucune autre atteinte des paires crâniennes. 

Membre supérieur droit « en flanelle ». Paralysie élective des raccourcisseurs du 
membre intérieur gauche ; les extenseurs du pied et de la jambe conservent une force 
assez grande ; la flexion de la cuisse est intacte. 

Réflexes tendineux des membres supérieurs : normaux à gauche, tous abolis à droite ; 
des membres inférieurs : normaux à droite ; achilléen aboli à gauche, rotulien faible. 

Réflexes cutanés plantaires en flexion ; les crémastériens sont lents ; les abdominaux 
normaux. 
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Pus (le troubles de lu sensibilité ; pas de Lroulrles cérébelleux. La ponction lombaire 
n’a pu être faite. 

Traitement par salicylate de soude intraveineu.x (3 g. par jour). 

Dans les jours qui suivent, la température retomlie à la normale, mais paralysie totale 
du membre inferieur gauche. 

15 seplemlirii : réapparition progressive de la motricité des fléchisseurs du membre 
supérieur droit puis des extenseurs. 

25 septembre. : le malade mange de la main droite. • 

5 octobre : retour de la motricité du membre inférieur gauche, d’abord des fléchisseurs 
du pied, puis de la jambe, enfin de la cuisse. 

13 octobre : le malade marche mais aucun réflexe tendineux n’est réapparu. Sortie de 
l’iiôpital ; 

Juin mil : 11 persiste une très légère irarésie dos extenseurs de la main droite avec 
légère amyotrophie de l’avant-bras. Tous les réflexes tendineux sont redevenus normaux. 

Observation IV. — Hom., 32 ans. 8 novembre 1939 ; entre à l’hôpital pour paralysie des 
deu.x membres inférieurs avec abolition de tous leursréflexes tendineux et cutanés. — 
Réflexe cutané plantaire en flexion bilatérale. Pas de raideur de la nuque. Pas de vomis¬ 
sement ; conslipation. Température ; 38°. 

Dans les jours suivants : en laissant l’intégrité de l’abdomen et du thorax, générali¬ 
sation de la paralysie qui atteint les deux mains, puis les avant-bras d’abord dans 
leurs fléchisseurs puis dans les extenseurs.—■ Disparition ensuite des réflexes tendineux. 

13 novembre : double paralysie faciale par envahissement successif de l’étage inférieur, 
moyen, puis supérieur. Impossibilité de déglutition : paralysie complète du voile du 
palais ; disparition du réflexe nauséeux ; nourriture à la sonde. 

novembre : atteinte des sphincters anal et vésical avec rétention puis inconti- 

Pendant 10 jours des injections de sérum de Pettit ne donnèrent aucun résultat. On 
injecte alors par voie intraveineuse du salicylate de soude : 5 grammes par jour. 

Dès le surlendemain : chute de la température et régressiondes paralysies des membres 
inférieurs aux pieds, puis aux jambes ei aux cuisses; — disparition des troubles sphinc¬ 
tériens ; une menace d’eschare sacrée s’éteint. 

Réapparition de la déglutition. Les paralysies faciales s’effacent en commençant par 
le bas pour finir par le front. 

20 décembre : départ de l’hôpital sans aucune séquelle paralytique ou amyotrophique, 
mais les réflexes sont encore abolis. 

Dix semaines plus tard : intégrité absolue des fonctions motrices, mais quehlues ré¬ 
flexes tendineux manquent encore (acbilléens, radiaux et cubito-pronateurs) ; il’autres 
sont inégaux. — Retour au service. 

Récemment, le malade nous a tait savoir qu’il n’avait plus aucune séquelle. 

(A noter que, durant son séjour à l'hôpital,son voisin deliteut une poliomyélite avec 
paraplégie. Il était encore confiné au lit par une paralysie flasque du membre inférieur 
droitlorsque l’autre quittait l’hôpital, bien que sur sa demande il eût reçu le même trai¬ 
tement). 

Observation V- — Fem., 58 ans (Dr .Julien), ancienne pleuro-pulmonaire. Ethylisme 
marqué. Après fatigue excessive durant quelques jours, angine rouge avec petite 
température. Au bout d’une semaine, évolution rapide d'une paralysie des membres 
inférieurs débutant par les fléchisseurs du pied, puis ceux de la jambe et de la cuisse 
avant l’atteinte des extenseurs de la même manière ascendante. En quatre jours, para¬ 
lysie du membre inférieur gauche, puis deux jours après du droit. Disparition successive 
des réflexes tendineux; en dernierlieu, extinction des abdominauxinférieurs. Atteinte 
des sphincters vésicaux : rétention, puis incontinence. Légère raideur, mais rachialgie 
violente disprojjortionnée ; céphalées ; abattement et lenteur d’idéationmais pas de con¬ 
fusion (indique son numéro de compte enbanque, annonce le prix du change, etc.)... Im¬ 
possibilité d’obtenir la rachicentèse. Légère parésie du facial inférieur gauche. Mauvaise 
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convergence dos axes oculaires. Difficulté ])our lire ou signer (paraît ne pas pouvoir 
accommoder). 

Salicylate de soude intraveineux, 4 g. par jour. Rétrocession des i)aralysies des mem¬ 
bres intérieurs, d’abord des fléchisseurs gauches, puis des extenseurs, enfin par la 
même voie ascendante retour de la force musculaire à droite. Les troubles de la face et 
des yeux ont disparu en huit jours. La malade se lève pour uriner. Au dixième jour - 
évolution subite d’une double réaction pleuro-pulmonaire, flambée granulique et 
mort en quelques jours. 

Observation VI. — Mom., 33 ans (Dr Gasty). Après un léger enohifrènement, fatigue, 
lassitude et violent lumbago. Après une huitaine : quitte son travail et se couche en refu¬ 
sant de se traiter. Torpeur, idées paraissant bizarres à l’entourage, d’où appel du méde- 

A l’examen : légère parésie du facial gauche, strabisme avec diplopie mais surtout 
lenteur très marquée dans les réponses ; insomnie, agitation. Se plaint d’entendre <> des 
bruits ». .\ucun trouble paralytique des membres mais « lourdeur » des membres infé¬ 
rieurs. Réflexes égaux mais faibles. Cutané plantaire en flexion ; aucun trouble de la 
sensibilité. Pas de perturbation cérébelleuse. 

Liquide céphalo-rachidien : 340 lymphocytes par mm’ (2 à 3 poly %) ; albuminose : 
O g. 70. Glycorachie augmentée. Institution d’un traitement par 4 g. de salicylate 
de soude intraveineux. Après 4 jours, très forte amélioration. En trois semaines, guérison 
absolue : le malade exécute une journée de déplacement pour venir nous voir à 50 km. 
de son domicile. Nouvelle série d’injections intraveineuses de salicylate de .soude (10 de 
1 g.). Aucune séquelle. 

Observation VII. — Hom., 42 ans (D''’ Layet et Bauer). 

Ifi juillet 1941 ; céphalée, constipation, raideur de la nuque ayant évolué 10 jours 
après un mal de gorge banal. 

21 juillet : Aggravation des phénomènes sus-cités avec parésie légère du moteur 
oculaire externe gauche et une différence marquée dans le fonctionnement du facial 
entre un côté et l’autre. Insomnies avec obnubilation. Réflexes normaux. Raie méningée. 
Pas de troubles paralytiques. Absence de symptôme cérébelleux. Sensibilité normale. 
Pas de signe do Kernig vrai. Ponction lombaire : liquide hypertendu, clair, 35 éléments 
par mmc. (80 % de lymphocytes). .41bumine ; 0,40. Sucre : 0,69. Recherche du B. K. 
négative. B.-W. négatif. 

Salicylate de soude intraveineux ; 2 g. par jour durant 15 jours. En quatre jours, dis¬ 
parition des troubles parétiques, oculaires et faciaux. 

En quinze jours, disparition des céphalées et guérison complète. 

Le malade quitte l’hôpital un mois après y être entré, entièrement guéri. Cependant, 
quelques jours avant sa sortie, le liquide céphalo-rachidien révèle encore 46 éléments 
par mmc. avec 80 % de lymphocytes ; albuminose 0,20 ; toutes autres recherches nor- 

Série d’injection de salicylate de soude de rappel un mois après la sortie : restitutio 
ad integrum. 

Observation VIII. — Hom., 27 ans. 

Début on septembre 1940 par mal de gorge suivi de malaise général, d’asthénie et de 
courbature. 

Rachialgie. Céphalées. Constipation. Nausées. 

Cinq jours après : paralysie aesendante des membres inférieurs. Dans un hôpital, on 
constate que les fléchisseurs du membre inférieur gauche sont beaucoup plus faibles 
que les extenseurs. Réflexe rotulien aboli, achilléen faible. Crémastériens, cutanés abdo¬ 
minaux inférieurs et moyens abolis. Pas de troubles de la sensibilité ni cérébelleux. Rai¬ 
deur de la nuque. Signe de Kernig. Insomnie et torpeur. Constipation. 

Ultérieurement ; mêmes constatations pour le membre inférieur droit. Le malade est 
traité pendant une semaine par sérum de convalescent et sérum de Pettit sans amélio¬ 
ration. Une rétention d’urines apparaît suivie d’incontinence. Le sujet reçoit alors du 
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salicylatB de soude intraveineux mais en petite quantité (1 g. par jour pendant 8 jours). 
Les troubles méningés régressent, mais apparaît une parésie faciale droite. Cependant 
peu après on note une régression marquée de la paraplégie, tandis que les troubles des 
réflexes cutanés et tendineux persistent. 

Six semaines après le début de la maladie, le malade marche mais les réflexes ne réap¬ 
paraissent que sept mois plus tard. 

Double phlébite par la suite. 

En octobre 1941, le malade est soumis à notre examen ; il conserve uniquement une 
difliculté de flexion de la cuisse gauche sur le bassin, sans plus. Aucune amyotrophie. 

Le 17 septembre 1940, au début de la maladie, liquide céphalo-rachidien « en tour¬ 
billon », 241 leucocytes par mm“ dont 66 % lymphocytes, albuminose : 0,70. Pas de 
germes décelables à l’examen direct. Les cultures restent stériles après 4 jours d’étude. 

Le 28 septembre 1940 : deuxième ponction lombaire : 1,4 élément (leucocytes) par 
mmc. ; albumine : 0,40 ; glucose : 0,56; B.-W., Kahn, Meinicke, benjoin colloïdal : nor- 


Observalion IX. — Fem., 25 ans (D'Gesta). Examinée en 1938, alors que depuis huit 
mois à la suite d’un accouchement suivi de puerpéralité, elle présentait une quadri- 
plégie avec rétraction, entrant les doigts dans la paume et ramenant les cuisses sur le' 

D’abord flasques, les troubles paralytiques avaient saisi simultanément les extrémités 
des quatre membres et s’étalent en 4 à 5 jours étendus jusqu’à la racine. Incontinence 
des sphincters pendant une huitaine, disparue ensuite. Strabisme et difficulté pour ava¬ 
ler disparue en deux semaines. Au moment de l’examen : eschares sacrées et talonnières ; 
aliolition de tous les réflexes tendineux et cutanés. Pas de troubles de la sensibilité 
Motricité des quatre membres entièrement disparue. 

Massages, mobilisa^tion et injections intraveineuses de salicylate de soude : 3 g. en 
trois fois par semainetiurant un mois ; cesser un mois et reprendre. Rapide disparition 
des eschares. Après quatre mois, la malade peut manger seule ; après six mois, elle peut 
tricoter et faire du crochet. 

Au début de la guerre, elle pouvait se tenir debout, soutenue par des aides, car de 
l’équinisme persistait. 

Durant la guerre, nous avons été informé qu’elle marchait avec des cannes, et au 
dernier nouvel an, une carte nous apprit qu’elle recommençait à exercer son dur métier 
de cultivatrice. 

Ponction lombaire en 1938 ; lymphocytose telle qu’il fallut diluer le liquide pour nu- 
mérer plus de 600 leucocytes par mm® ; albuminose ; 0 g. 70.; glycorachie, normale ; 

Observaliun X. — Hom., 33 ans (D^ Labarrère). Il y a treize mois, en Algérie, après 
fatigue : rachialgie, malaises, céphalées, constipation durant près de 3 semaines ; pa¬ 
résie ascendante du membre inférieur gauche, survenant par étages en huit jours et 
atteignant d’abord les raccourcisseurs avec steppage puis membre en flanelle. Quinze 
jours après, atteinte d’allure semblable du membre inférieur droit. Evolution ulté¬ 
rieure d’une phlébite. 

Evacué sur la métropole il y a quatre mois : paraplégie avec rétraction légère ; es¬ 
chares sacrée et talonnières profondes, incontinence vésicale permanente et anale par 
moment. Abolition des réflexes cutanés et tendineux des membres inférieurs et des 
abdominaux inférieurs et moyens gauches ; les autres restant normaux. 

Une difficulté de déglutition et de l’élocution a disparu entièrement. Pas de trou¬ 
bles de la sensibilité. 

Traitement par série d’injections de salicylate de soude intraveineux : 1 g. par jour, 
10 jours ; cesser 10 jours et reprendre. Retour de la flexion des pieds, de la jambe gauche 
et de la cuisse gauche. Actuellement, le malade décolle le membre inférieur gauche du 
plan du lit, persistance de la paralysie à droite. Réflectivité restant abolie. Commande 
ses sphincters. Eschares entièrement disparues. 

Observations XI à XXV. —-Il hommes et 3 femmes de tous âges restés sans traite- 
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ment. La maladie évolua en moyenne entre 4 et 10 jours avec chute immédiate de la 
température autour de 35°, paralysie ascendante réalisant en trois jours une quadriplé- 
gie ; troubles bulbaires ; mort par asphyxie. 

Trois malades ont guéri spontanément et après deux mois ne présentaient aucune 
séquelle appréciable, bien qu’ils aient été mono ou diplégiés. 

l'as d’arqyotrophie ; disparition des réflexes tendineux et cutanés persistante chez 

Çuelques examens de liquide céphalo-rachidien auraient été exécutés ; ils auraient 
révélé une hyperlymphocytose sans pouvoir en savoir davantage. Une pièce fut prélevée, 
mais malheureusement égarée. 


Ces observations, choisies parmi une quarantaine d’autres, peuvent, 
semble-t-il, se résumer ainsi. 

En dehors de toute considération d’àge, l’homme est plus souvent 
atteint que la femme. Lorsque la période d’incubation peut être observée, 
elle paraît relativement longue, s’étageant de quelques jours à quelques 
semaines. 

Au début, léger mal dégorgé rouge, amygdalite ou sinusite banale avec 
température souvent peu élevée. Le sujet se remet mal, reste fatigué, 
sans goût pour le travail qu’il poursuit cependant, tout en se plaignant de 
torticolis et de lumbago avec légères céphalées vespérales. L’ensemble est 
fréquemment attribué à une grippe ou à une constipation qui, dès cette 
époque, est difficilement vaincue. 

Puis se font jour des signes de réaction méningée peu tapageurs et tout 
à coup apparaissent des paralysies qui se portent avec une préférence 
marquée sur le bulbe et la protubérance d’une part, et la moelle d’autre 
part. 

Les fonctions motrices de l’œil sont parfois diminuées : c’est alors un 
mauvais parallélisme des axes oculaires, surtout dans les regards extrêmes 
latéraux ou obliques en haut et en dehors ; ce peut être aussi une diffi¬ 
culté de l’accommodation avec ou sans paralysies iriennes (celles-ci pa¬ 
raissant très rares), ce peut être encore quelques secousses nystagmiques 
trahissant la fatigue des muscles oculaires bien plutôt qu’une atteinte 
cérébelleuse dont jamais aucun symptôme n’a pu être mis en évidence. 

Dans le domaine de la VII® paire, peut apparaître une paralysie par- 
tiélle dmn facial, mais le plus souvent c’est une paralysie de la partie in¬ 
férieure de la zone innervée suivie de celle de la partie moyenne et pos- 
térieuremeni encore de celle du front, si bien que ce n’est qu’en 36 à 48 
heures que l’ensemble d’un facial est atteint. 

La motricité reparaît-elle que c’est en suivant la même marche comme 
si un écran était passé de bas en haut sur la face. Le noyau similaire se 
prend alors d’une façon tout analogue... à moins que ce ne fût celui d’une 
autre paire bulbaire, toutes pouvant être atteintes, sauf cependant la V®. 
Nous n’avons jamais eu en effet l’occasion d’observer le mauvais fonction¬ 
nement du trijumeau, non plus que de l’optique ou de l’olfactif, ces deux 
derniers étant bien éloignés du bulbe, il est vrai. 
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Dans certains, cas se font jour des troubles de la déglutition et de la 
phonation avec ou sans paralysie uni ou bilatérale du voile du palais. 

La VIII® paire, elle aussi, peut être envahie, d’où surdité et parfois 
troubles de l’équilibre. Souvent la paralysie d’un noyau est précédée 
d’une phase d’excitation, d’où audition de bruits subjectifs intenses ; mais 
en règle générale, le malade reste prostré dans une torpeur béate, sans 
l’apparence si spéciale de sommeil caractéristique de l’encéphalite de von 
Qîconomo. Abattu, sans somnolence (au contraire, il a peine à dormir 
et s’en plaint), il s’intéresse aux faits et gestes de son entourage, mais il 
est en proie à une lenteur de compréhension avec grand retard des répon¬ 
ses aux questions posées qui en imposent pour un désordre de la pensée, 
de pure apparence cependant. 

Si les troubles cérébraux sont rares, ceux d’ordre médullaire sont fré¬ 
quents et donnent jour aux symptômes qui frappent le plus le malade. 

En quelques heures, le pied ou la main tombe et la paralysie gagne de 
proche en proche, mais toujours par voie ascendante ; elle débute du 
reste à l’extrémité distale des membres. Vient-elle à dépasser la racine 
du membre inférieur que les sphincters se prennent, entraînant d’abord 
une rétention d’urines, puis un relâchement paralytique de la vessie, alors 
que la constipation persiste toujours opiniâtre. 

Les paralysies des membres ne sont au début jamais symétriques et 
restent pins accusées d’un côté avant d’être totales. Il en est de même à 
l’abdomen si ses muscles se prennent à leur tour. 

Aux membres supérieurs, l’évolution est la même : non symétrique et 
ascendante 

A ce moment, le tableau clinique est celui d’une paraplégie dimidiée 
ou d’une hémiplégie ou de monoplégies crurales et brachiales croisées 
avec foyers bulbaires. 

Vient-on à pratiquer l’examen clinique, que l’on constate dans un 
même segment une diminution de la force motrice bien plus grande dans 
le domaine des fléchisseurs que dans celui des extenseurs. Par exemple, 
le pied ne peut être fléchi sur la jambe qu’il s’étend encore très fai¬ 
blement, tandis que la jambe ne peut presque pas garder sa flexion et 
que la cuisse se fléchit sans vigueur, alors que le membre inférieur 
garde la force d’extension complète de ses articles coxo-fémoral et fémoro- 
tibial. De même aux membres supérieurs où la flexion dans un premier 
stade disparaît segment par segment plus vite que l’extension. A noter 
que l’adduction des cuisses s’apparente à leur flexion et l’abduction à 
l’extension. 

En somme, leis paralysies ont pour caractères principaux d’être distales, 
asymétriques, sélectives et de progresser d’une manière ascendante. 

En môme temps que se font jour ces troubles moteurs, les réflexes ten¬ 
dineux, sans jamais s’exagérer, diminuent, puis disparaissent dans le 
même ordre que la force motrice et après elle. C’est ainsi qu’au membre 
inférieur s’affaiblit puis disparaît d’abord le réflexe achilléen et ensuite le 
rotulien. Au membre supérieur, il est fréquent de voir le stylo-radial et 
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le bicipital disparus, alors que le tricipital reste Intact. Lorsque les deux 
membres hétérolaléraux sont atteints, il n’y a pas de symétrie dans la 
valeur de la réflectivité, celle-ci ne paraissant dépendre que de celle 
de la motricité restante. 

Les réflexes cutanés s’effacent eux aussi; d’abord un, puis les deux cré- 
mastériens, vient ensuite la dyssymétrie des cutanés-abdominaux puis 
leur abolition en commençant par le segment inférieur et en se pour¬ 
suivant par l’étage moyen et supérieur d’un ou des deux flancs. 

Le réflexe cutané plantaire se fait toujours en flexion lorsqu’il y a ré- 
pouse, de même pour les manœuvres similaires d’Oppénbeim, etc... 

Point important : jamais ne fut relevée la moindre atteinte de sensi¬ 
bilité à quelque mode que ce fût. 

Quant aux troubles méningés, s’ils s’accusent légèrement par rapport à 
ce qu’ils étaient durant la période d’incubation, ils restent discrets, se 
traduisant par un léger enraidissement de la nuque (torticolis) ou du 
rachis (lumbago) sans qu’il y ait jamais un véritable signe de Kernig. 
Parfois, nausées ou même vomissements en fusée, mais cela n’est pas 
de règle absolue. Plus constante est une céphalée frontale tenace et assez 
pénible. 

Les symptômes généraux ne concordent pas avec la gravité du tableau 
clinique : la température oscille entre 37°2 et 38°. Fréquemment, au con¬ 
traire (moitié des cas environ), elle tombe à 35°5 et même 35°. Quant au 
pouls, il reste en concordance avec elle, ne battant qu’à 50 lorsqu’il y a 
hypothermie. 

La respiration est calme, régulière, sans accélération du rythme, mais 
de temps à autre une inspiration profonde avec expiration bruyante vient 
l’entrecouper. 

Les urines sont abondantes sans éléments surajoutés, seule persiste 
une constipation tenace diflicilement vaincue, avec haleine souvent 
repoussante. 

Dès le début de la maladie, la ponction lombaire permet de retirer un 
liquide souvent hypertendu, clair, mais dont l’aspect « en tourbillon » 
fait présager nne hyperleucocytose. De fait, on compte de nombreux 
leucocytes, parfois plus de 300 et même 600 globules blancs par mm®, 
uniquement constitués par des lymphocytes, avec un nombre de polynu¬ 
cléaires infime ou restant relativement petit. 

L’albumine est toujours augmentée. La glycorachie est variable et les 
autres recherches négatives. 

Parmi 14 cas restés sans traitement (obs. XI à XXV), trois seuls évo¬ 
luèrent vers une guérison, guérison complète sans amyotrophieni séquelle 
obtenue en un mois de temps environ ; les onze autres moururent par 
phénomènes bulbaires. Tous eurent de rh 5 ’pothermie avec courbe avoi¬ 
sinant 35° et tombant à 34‘’5 avant la mort. 

Par contre, à quelque stade de l’évolution de la maladie que ce soit, 
l’injection d’une solution de salicylate de soude entraîne non seulement 
l’arrêt de l’évolution mais encore la rétrocession des paralysies dans 
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l’ordre inverse de leur apparition. D’abord se dessine la flexion dorsale 
du pied, puis, tandis qu’elle s’accuse, la jambe se fléchit, le genou décolle 
du plan du lit, enfin l’extension du pied, de la jambe puis de la cuisse 
font leur réapparition. En quelques jours, deux semaines au maximum, la 
force motrice a repris son plein effet et cette resliliilio ad integram ne 
s’accompagne jamais de la moindre amyotrophie. C’est là une signa¬ 
ture a posteriori de la maladie, surtout si l’on constate que la motricité 
reparaît toujours bien avant la réflectivité, qui reste longtemps encore 
abolie. 

Quant aux céphalées, aux nausées et aux rachialgies de tous ordres, 
elles disparaissent rapidement mais sont souvent plus tenaces que les 
troubles moteurs. 

Tout symptôme méningé s’est depuis longtemps éteint et les malades 
ont repris leurs occupations habituelles que la ponction lombaire trahit 
parfois encore une hyperlymphocylose ; d’autres fois, au contraire, celle- 
ci s’éteint avec les symptômes. 

Mais cet heureux aboutissement d’une maladie au tableau clinique si 
tapageur n’est obtenu qu’à condition d’entreprendre le traitement dès 
l’apparition des symptômes méningo-bulbaires ou aussitôt après l’éclosion 
des premiers troubles moteurs. 

Nous employons le salicylate de soude en solution dans le sérum glu- 
cosé à 10 % dans la proportion de 1 g. pour 12 centicubes. Trois et 
même cinq grammes de salicylate sont administrés par voie intraveineuse 
pro die en deux et trois injections. Les doses sont rapidement diminuées 
lorsque les paralysies rétrocèdent et que la courbe de température re¬ 
monte ou descend vers la normale. Parfois, apparaît une légère albu¬ 
minurie transitoire sans plus. 

Ce traitement est remarquablement supporté et il semble que les ré¬ 
sultats en soient meilleurs encore si la solution est tyndallisée plutôt que 
stérilisée. 

A la période initiale où l’affection ne se trahit que par de discrètes 
atteintes bulbaires et de faibles troubles méningés, on peut éviter les pa¬ 
ralysies (obs. VI et VII). Celles-ci sont-elles installées depuis peu 
qu’une semaine ou deux de traitement suffisent pour entraîner la guéri¬ 
son (obs. I et III). Lorsque les troubles moteurs sont en pleine évolution, 
on les voit s’arrêter en 2 à 3 jours, puis rétrocéder (obs. II et IV), mais 
lorsque la motricité est disparue depuis plusieurs semaines (ou des mois) 
son retour est très long à obtenir et ceci n’est acquis qu’au prix de mul¬ 
tiples séries de 10 injections entrecoupées de repos de 15 jours environ 
{obs. IX et X). 11 faut attendre parfois des mois et même des années, mais 
pendant ce long laps de temps s’il y a amaigrissement des membres, on 
ne peut dire qu’il y ait une amyotrophie comparable à celle de la polio¬ 
myélite par exemple. 

Tout au début, céphalées, nausées, constipation d’une part, les symp¬ 
tômes d’atteinte bulbaire fugaces attribués à une irritation des paires 
crâniennes et l’analyse du liquide céphalo-rachidien d’autre part peuvent 
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faire penser à une méningite tuberculeuse ; l'allure serpigineuse des 
troubles bulbaires, l’absence de signe de Kernig vrai, l’attitude générale du 
malade qui continue ses occupations sans crainte de la lumière et du 
bruit permettent le diagnostic aisément. 

L’encéphalite épidémique, type von Œconomo, s’en rapproche beau¬ 
coup plus, mais elle ne s’accompagne pas toujours d’hyperlymphocytose. 
La somnolence si spéciale, l’absence de paralysies médullaires, la fixité 
des lésions bulbaires, la courbe thermique soulignent toute la différence 
entre les syndromes, 

A la période d'état, la brusquerie d’apparition des paralysies fait son¬ 
ger à la poliomyélite. Cependant dans ce cas les troubles bulbaires sont 
bien souvent terminaux et non initiaux. D’autre part, dans l’affection dé¬ 
crite, la longueur de la période d’incubation, le nombre des foyers en 
même temps bulbaires et médullaires éloignés, l’hypothermie lorsqu’elle 
existe ou la faible élévation thermique, la marche ascendante des para¬ 
lysies et non leur développement en tache d’huile, leur début distal, leur 
dissociation avec prédominance sur les fléchisseurs, la disparition a pos¬ 
teriori des réflexes tendineux (et plus tard leur réapparition bien après et 
non avant la motricité), enfin l’hyperlymphocytose du liquide céphalo¬ 
rachidien qui est loin d’être de règle dans la maladie de Heine-Medin 
indiquent une grande différence de fond sous une petite similitude d’as¬ 
pect. 

Sans doute s’agit-il aussi d’une affection du neurone antérieur accom¬ 
pagnée de radiculite mais dans le cas présent, l’agent causal est remarqua¬ 
blement influencé parle salicylate de soude qui dans la poliomyélite reste 
sans effet. 

Le liquide cérébro-spinal avec sa forte hyperalbuminose isolée et l’ab¬ 
sence de troubles bulbaires à eux seuls laissent une individualité absolue 
au syndrome de Guillain-Barré, mais la polynévrite infectieuse de Brad- 
ford, Bashford et Wilson décrite à la fin de la précédente guerre paraît 
se rapprocher davantage du syndrome ici décrit. 

Le début est analogue : courte fièvre initiale d’une durée de 2 à 4 
jours suivie d’une période latente de une à six semaines pendant laquelle 
le malade ne présente pas de symptômes. Puis survient une phase sou¬ 
daine de paralysie flasque aiguë avec perte des réflexes tendineux débu¬ 
tant dans les membres inférieurs et s’étendant rapidement vers le haut( 
atteignant en 24 ou 48 heures les muscles du tronc et les membres supé¬ 
rieurs. 

Si la maladie s’étend davantage, le diaphragme et même les muscles 
faciaux se paralysent. Les muscles proximaux des membres sont plus 
gravement paralysés que ceux des mains ou des pieds. Le déficit sensitif 
est moindre que le déficit moteur, mais lorsqu’il se manifeste il est géné¬ 
ralement de type périphérique « en bas et en gant », quoique le tronc 
puisse présenter aussi des zones anesthésiques. Les sphincters ne sont 
pas atteints et le liquide cérébro-spinal est normal. Certains cas se termi¬ 
nent en peu de jours par un exitus dû à une paralysie respiratoire. Par- 
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fois, la paral 3 'sie s’arrête et disparaît progressivement de haut en bas. Au 
bout de 8 à 9 mois, la guérison est complète. 

Les auteurs indiquent que la participation du bulbe est là aussi termi¬ 
nale, que les muscles proximaux des membres sont plus gravement para¬ 
lysés que ceux des mains et des pieds, « que si le déficit sensitif est 
moindre que celui moteur » il se manifeste par des anesthésies «en gant 
ou en chaussettes ». Enfin, ils restent muets sur les symptômes méningés. 
Tout ceci indique une grande différence entre les syndromes. 

La paralysie ascendante aigue de Landry avec son absence de troubles 
sensitifs est plus troublante. Mais là encore les membres supérieurs ne 
sont atteints qu’après les inférieurs et le bulbe en dernier à l’inverse de 
ce que nous avons noté ; la dissociation entre le système fléchisseur et 
extenseur, l’hypothermie, le liquide céphalo-rachidien soulignent de no¬ 
tables différences. 

La méningite lymphocytaire pure est-elle une de ces formes s’arrêtant 
spontanément avant le stade paralytique et précédant même l’apparition 
de troubles bulbo-protubérantiels ? Les maladies signalées par Armstrong 
comme relevant « d’ultra-virusneurotrope»font-elles partie de ce groupe? 
Cela est possible. En tout cas, l’obéissance au traitement salicylé nous 
paraît à elle seule permettre de constituer une individualité à cette variété 
de neurite antérieure avec réaction méningée non encore décrite pour au¬ 
tant que les circonstances actuelles nous permettent de nous en assurer. 
Malgré l’aspect protéiforme des symptômes entraînés, nous proposons de 
les grouper sous le nom générique de Méningo-balbo-neurile, bien qu’au¬ 
cune recherche anatomique n’ait pu encore être entreprise et que bien 
des examens de laboratoire restent à accomplir, ce dont nous nous excu¬ 
sons tout en nous promettant de le faire par la suite. 
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Grises d’épilepsie tonique spontanées ou provoquées chez deux 
malades atteints d’une affection organique des centres nerveux, 

par MM. André-Thomas, Menuau, Ajuriaguerra. 

Les deux malades que nous présentons sont atteints d’une encéphalopathie, remon¬ 
tant à l’enfance, depuis l’âge de 10 ans dans un cas, dès les premiers mois dans l’autre, 
ayant occasionné chez l’un d’eux des troubles sérieux du caractère et chez l’autre de 
l’arriération mentale. Depuis cette époque les crises se produisent fréquemment, elles 
ne durent que quelques secondes. Elles surviennent brusquement, et sont caractéri- 
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sées par l’hypertonie des muscles de la tête, du corps et des menabres, donnant lieu à 
un mouvement de torsion qui entraîne la chute à gauche, les yeux regardent dans le 
même sens ; elles sont stéréotypées. Une légère pâleur accompagne la crise. Bien que 
les malades prétendent se rendre compte de ce qui se passe, ils n’exécutent aucun mou¬ 
vement susceptible de les préserver de la chute qui chez l’un d’eux laisse des héma¬ 
tomes, des blessures, des cicatrices de l’arcade sourcilière G. Dès la chute, le malade 
se relève lui-même, le corps retrouvant aussitôt sa souplesse, le traumatisme ne laisse 
aucune douleur, le premier ne répond pas aux questions qui lui sont posées pendant 
la crise, l’autre salive parfois, il poussait autrefois un cri au début. L’un et l’autre 
s’abandonnent complètement à l’impulsion irrésistible qui les saisit. Aucune convul¬ 
sion clonique n’est constatée. 

Le premier malade est atteint d’une hémiplégie G incomplète plus marquée au mem¬ 
bre inférieur, la raideur relative est due à la fois à la contracture secondaire et à un 
certain degré de rigidité plastique. Chez le deuxième, le côté D est atteint d’une rigidité 
de repos, le côté G d’une rigidité d’effort ; au début de la crise la jambe G se raidit, le 
pied abandonne le sol en adduction, en flexion dorsale et en rotation interne, le bras G 
se porte en arrière, en rotation externe puis interne et en abduction. La tête, la com¬ 
missure labiale, les yeux sont entraînés dans le même sens d’ailleurs. Dès qu’il se met 
debout ou en marche, les membres inférieurs, davantage le G, se raidissent, celui-ci se 
met en rotation interne, le bras G ébauche une légère rétropulsion. La raideur est moin¬ 
dre s’il se tient sur l’un ou l’autre pied. Chez lui on constate l’extension bilatérale du 
gros orteil. 

Le principal intérêt offert par cçs deux malades est la possibilité de provoquer des 
crises semblables aux crises spontanées en ayant recours à quelques excitations péri¬ 
phériques telles que le frôlement de l’entrée du conduit auditif qui se montre toujours 
efficace (le sens de la rotation de la tête est subordonné dans une certaine mesure au 
côté de l’excitation), la pression du testicule, la piqûre répétée de la paume de la main. 
On peut se demander, vu que la crise ne se produit que debout ou en marche, si la spon¬ 
tanéité n’est pas qu’apparente et si le pied G qui traîne constamment sur le sol ne pro¬ 
duit pas à la longue une excitation déclenchante. Chez le deuxième malade l’hyperto- 
nie appelle l’hyperlonie, à plusieurs reprises l’épreuve des marionnettes prolongée a 
déclenché la crise. 

Ou’elle soit spontanée ou provoquée, la crise présente tous les caractères d’une crise 
d’épilepsie. Certes, il n’y a ni morsure de la langue, ni émission d’urines, ni aréflexie 
pupillaire, les malades prétendent avoir conscience de tout ce qui se passe, cependant 
pour les motifs invoqués plus haut, on est en droit d’émettre quelque doute sur l’inté¬ 
grité de leur présence.La crise est aussi courte que la crise d’épilepsie statique qui abou¬ 
tit à la chute avec la rapidité de l’éclair mais celle-ci est ordinairement la conséquence 
de la rupture instantanée du tonus, tandis que chez nos malades elle est liée à une hy¬ 
pertonie extrême. 


Dystonie d’attitude et dyspraxie, par MM. Andbé-Thomas, Menuau 
et Ajuriaguerrâ. 

Chez un sujet âgé de 28 ans, atteint d’une encéphalopathie remontant à l’enfance, 
ayant laissé une arriération mentale prononcée, des périodes d’agitation et de dépres¬ 
sion, l’attention est retenue par l’attitude spéciale du corps, les troubles de la motilité 
des membres, des mouvements athétosiques, des troubles de la parole. Jusqu’à l’âge 
de 13 ans il se traînait snr le sol, il ne pouvait se tenir debout. 

Cyphoscoliose très marquée, lordose excessive, les bras dirigés en bas et en avant, 
les cuisses en hyperextension sur le bassin, les jambes et les pieds légèrement fléchis, 
les talons soulevés. Cette attitude s’exagère pendant la marche, la verticale partant de 
la ligne interscapulaire tombe très en arrière de la base de sustentation ; les bras 
s’écaitent davantage, les pieds sont levés l’un après l’autre .sans dysmétrie excessive 
Pas d’oscillations latérales du tronc. Marche à reculons impossible, déplacements laté- 
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Taux très difficiles. Marche à quatre pattes anormale, les mains sont levées trop haut 
avant de se poser à terre. Les deux membres postérieurs sont portés sintultanément en 
avant comme celles d’un paraplégique béquillard. 

Passage du decubitus dorsal au decubitus abdominal très difficultueuse. Impossibi¬ 
lité de se tenir debout si la tête est défléchie. 

La lordose disparaît complètement dans la position assise sur une table et le corps 
se porte très facilement avec énergie en flexion, en extension, il résiste aux poussées 
exercées en divers sens, mieux que dans la station. La résistance aux poussées dans la 
position à quatre pattes est nulle. 

L’attitude prise par le corps en station n’est pas absolument obligatoire, puisqu’il 
pe ut porter le corps en avant suffisamment pour ramasser un objet à D ou à G. D’autre 
part, il peut avancer les deux mains derrière le dos, se tenir même sur l’un ou l’autre 
pied. Par contre, il est incapable de gravir un escalier. L’examen vestibulaire (D'Aubry) 
n’a révélé qu’une très légère hypoexcitabilité. 

Aucune paralysie des membres. Hyperextensibilité des muscles des mains. Ballant 
ample pour les deux poignets. Mouvements athétosiques des doigts. Syncinésies. Pas 
d’incoordination ni de dysmétrie sauf pour la préhension des objets. Léger tremblement 
dans l’épreuve du doigt au nez. Asynergie motrice, la main se porte en flexion vers l’ob¬ 
jet à saisir, elle s’étend dans un 2® temps. Troubles de la discrimination motrice, impos¬ 
sibilité d’exécuter des mouvements isolés des doigts. 

Face asymétrique. Mouvements athétosiques des muscles péribuccaux. Parole explo¬ 
sive et traînante, nasonnée. 

L’attitude debout qui retient davantage notre attention rappelle dans une certaine 
mesure celle du malade Moulinoux présenté à notre .société par Babinski et qui était 
atteint d’une lésion bulbopontocérébelleuse très étendue ; il existe cependant entre eux 
quelques différences. Elle rappelle également celle de sujets atteints de tumeur céré¬ 
brale, frontale, temporale, du IV® ventricule, mais il existe alors de la rétropulsion, de 
l’instabilité, des vertiges, etc. 

L’attitude debout est comparable à celle des malades atteints de paralysie des exten¬ 
seurs du tronc (Duchenne de Boulogne), mais chez notre malade cette paralysie fait 
défaut. II faut donc admettre une dystonie entre les muscles extenseurs et les muscles 
fléchisseurs qui disparaît dans la position assise. Les muscles fléchisseurs (psoas-iliaque 
et muscles de la paroi abdominale) luttent contre le poids du corps pour éviter la chute 
dans les conditions désavantageuses d’une élongation excessive. La dystonie est élec¬ 
tive, elle résulte de troubles graves survenus pendant la croissance dans l’évolution du 
squelette, dans les fonctions du système nerveux. 

Ce ne sont ni la force ni les coordinations qui sont en défaut et pas davantage la fonc¬ 
tion des antagonistes, mais plutôt un défaut de la fonction associative des attitudes 
partielles qui concourent à' l’établissement de la posture d’ensemble comme cela se 
voit aussi dans la motilité des membres. La dystonie résulte en quelque sorte d’une dys- 
praxie. 

Cette sémiologie correspond sans doute à un processus anatomopathologique diffus, 
qui englobe anatomiquement et fonctionnellement plusieurs systèmes, parmi lesquels 
la corticalité cérébrale, sans avoir détruit ou interrompu complètement les grandes voies 
motrice, sensitive, cérébelleuse, les noyaux gris centraux. 


Hallucinose à la suite d’ablation d’adénome hypophysaire, par 
MM. Marcel David et Henri Hecaen. 

L’observation que nous rapportons ici s’apparente aux hallucinoses du type pédoncu- 
laire décrites par I.hermitte et van Bogaert. 

II s’agissait d’une femme de 3S ans, porteuse d’un adénome chromophobe de l’hypo¬ 
physe évoluant depuis plus de 2 ans (hémianopsie bitemporale, baisse de l’acuité vi¬ 
suelle, aménorrhée complète, déformation caractéristique de la selle turcique). 

Quatre jours après l’ablation do cette tumeur, alors que les suites opératoires avaient 
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ol.é U'ès sirn[)li's, elle voit Uuns lu soirée un déTilé de soldais Uabiilés de gris ci de kaki 
toui emmitouflés dans leurs habits et « si drôles que. je croyais qu’ils éiaiout Japonais ». 
Ils viennent de la partie sombre de la pièce à la périphérie du cham|) visuel gauche (1) 
et avancent lentement et silencieusement jusqu’à la partie éclairée ceiilrale, puis dis¬ 
paraissent subitement. Elle ne peut distinguer leurs ligures ; ils sont de taille noi'male 
et ont les couleurs des couvertures q\ii ont été placées dans le fond non éclairé de la 

Ces visions, comme elle nous le dira, entraînent d’emblée la croyance. -Mais rapide¬ 
ment, elle rectifier «elle sait que ce nest pas reel». mais ajoute-t-elle «ce n’est pas comme 
un rêve pourtant ». « Cela me faisait peur », dit-elle aussi. Mais cependant elle éprouve 
plus d’étonnement que d’anxiété vraie. .'Vussi tente-l-ello de faire disparaître ces vi¬ 
sions. Elle s’aperçoit ipie pour arriver à ce résultat il lui suffit de mettre un linge blanc 
entre ses yeux et les soldats. Par contre, l’occlusion des paupières ne les modilie pas. 
Elle précise bien qu’elle n’était pas enuorinie ni près de s’endormir quand elle voyait 
ce défilé. Par contre, dans la même nuit, lorsqu’elle se réveille à plusieurs reprises, elle 
se sent comme perdue et croit durant un court instant qu’on l’a changée de pièce car 
elle ne reconnaît plus sa chambre. 

Quand nous l’examinons le lendemain elle ne. présente aucune hémianopsie et sa 
vue est excellente. Les jours suivants les mômes phénomènes se reproduiront toujours 
à la tombée du jour mais plus atténués. Elle voit encore des gens habillés de blanc 
« comme des infirmiers » dont elle ne distingue jamais la figure. Mais cette fois pour les 
faire disparaître il est nécessaire d’interposer quelque chose de noir entre les yeux et les 
« visions ». Elle nous raconte également qu’elle a souvent l’impression d’avoir été se 
promener dans Paris et d’y avoir fait des courses en compagnie des visiteurs qui 
viennent la voir. « Je n’ai pas vu, mais c’est un souvenir qui vient. Je sais que ce n’est 
pas vrai, .mais quand ça vient j’en suis sûre ». « J’avais des souvenirs que je savais 
inexacts. » 

5 jours après le début des phénomènes hallucinatoires, tout disparaît et l’opérée nous 
dira alors avec un sourire : « Je me débattais contre ces chimères qui me rendaient mal¬ 
heureuse ». 

Ainsi donc, quatre jours après l’ablation d’un adénome hypophysaire, alors que les 
troubles visuels sont déjà très améliorés, surviennent des phénomènes hallucinatoires 
du type hallucinosique. Il semble logique d’admettre qu’ils ont leur origine dans une 
atteinte légère du diencéphale au cours de l’intervention qui a été longue et très com¬ 
plète et ofi la capsule a été décollée du III» ventricule. -A cela on objectera peut-être 
que les autres signes diencéphaliques ont été extrêmement réduits. C’est peut-être jus¬ 
tement en raison du pou d’in’ensité de l’atteinte traumatisante do cette région qu’a pu 
être extériorisée cette hallucinosc, masquée dans les autres cas par exemple par la 
somnolence. 

, Nous voudrions aussi insister sur quelques points : 

D’abord sur la désorientation spatiale prolongeant les phases de réveil et traduisant 
un très léger état confusionnel ; d’autre part, sur la couleur des uniformes des person¬ 
nages en rapport avec les tentures de la pièce, ce qui apparente ces phénomènes aux 
illusions si fréquentes dans l’onirisme. 

Enfin, il faut noter que les phénomènes paramnésiques présentés par notre opérée 
constituent de véritables intermédiaires entre l’impression du déjà vu et la fabulation. 
Il s’agit en somme d’hallucinations de la mémoire à caractère conscient et pour les¬ 
quelles noua utiliserions volontiers lé terme (Vhallncinose da la mémoire. 

La forme radiculo-fibromateuse de la sclérose en plaques, par 

MM. J. Lhermitte et J. Mouzon. 

Si tous les traités indiquent la participation possible des racines rachidiennes nu pro¬ 
cessus de la sclérose multiple, il s’en faut que cette lésion soit encore très connue. 


(1) L’œil droit est fermé par l’œdème. 
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C’esl. pourquoi nous présentons l’observntion suivante. L’hisloire clinique n’offre que 
peu d’inlérêt: un homme de 38 ans, atteint de sclérose en plaques depuis 7 ans présente 
tous les signes les plus classiques de la maladie ; paraplégie spasmodique avec clonus 
<lu pied, signe de Babinski bilatéral, adiadococinésie, parole scandée et explosive, 
amyotrophie discrcle, nystagmus, trouldes de la miction. La seule particularité qui 
puisse relfiiir l’attention consiste dans ce fait que le malade ayant été en proie à des 
troubles mentaux suivis de tentative de suicide a dû être interné à Sainte-.\nne pen¬ 
dant 8 mois en 1935. La dernière période de la vie fut marquée par l’accentuation de 
tous les signes neurologiques et ta stabilisation d’un état grabataire..^joutons que toutes 
les réactions sérologiques oni été négatives. 

L’auiopsie révéla la présence de très nombreux foyers de sclérose dans la moelle épi¬ 
nière et les diverses parties de l’encéphale.mais ce qui nous frappa ce fut l’hypertro¬ 
phie irrégulière des racines postérieures de la queue de cffevFl. Celles-ci assez fines fi 
leur origine se renflaient et devenaient boudinées sur toute leur étendue. . 

Histoiogiquement, nous avons constaté: 1° des altérations profondes des fibres à 
myéline ; disparition des gaines, déformations, 'segmentations ou dégénération des 
cylindre-axes ; 2" la prolifération du périnèvre, de l’endonèvre et surtout des gaines de 
Slenle, lesquelles lorment une enveloppe fibrillaire particulièrement dense. Sur les 
coupes longitudinales, ces fibrilles collagènes, onduleuses, forment un élégant réseau 
dont chaque fibre se trouve enveloppée ; 3” des coulées de cellules lymphocytoïdes 
dans les espaces qui séparent les fibres myéliniques, cellules dont la présence ne peut 
être attribuable à la dégénération des fibres nerveuses ; 4“ enfin la disparition d’assez 
nombreuses libres myéliniques, témoignage de la profondeur de la lésion. Ces faits 
montrent que le virus de la sclérose multiple est capable d’atteindre et de léser non 
seulement le segment ectodermique des racines ainsi que l’un de nous (Lhermitte) l’a 
montré; mais encore le segment mésodermique. 


La myélomalacie tardive par effort, par MM. J. Lhermitte et 
M™® Bussière de Robert. 

Un homme de 34 ans, athlète, sans passé pathologique, présente un mois après un 
effort pour soulever une pièce pesante, effort qui occasionna une douleur persislante 
dans la colonne lombaire, une dysurie accompagnée de fourmillements dans les M. in¬ 
férieurs et la moitié inférieure du tronc. Ceux-ci persistent pendant un mois et s’accom¬ 
pagnent de diminution de la puissance sexuelle. Deux mois après, les mêmes phénomè¬ 
nes se reproduisent, mais, cette lois, s’accompagnent rapidement de paraplégie flasque 
complète avec rétention des réservoirs. Pendant 24 heures, on observait une vivacité 
des réflexes de défense et la persistance de quelques îlots où la sensibilité était conservée. 
Ensuite ce fut la paraplégie absolue doublée d’anesthésie complète jusqu’au XI“ seg¬ 
ment dorsal ; aréflexie superficielle et profonde, ballonnement du ventre, rétention 
absolue des urines et des matières. Le malade éprouvait le sentiment de posséder des 
membres inférieurs ballonnés, tantôt s’étirant vers le pied du lit, tantôt se raccour¬ 
cissant et paraissant pousser le corps vers la tête. Par ailleurs, tout était rigoureuse¬ 
ment normal. Ponction lombaire : albumine 1 g. 10; 1,8 lymphccytes par mm* ; B.-W.- 
kahn complètement négatifs. 

Malgré tous les traitements appliqués, la situation se maintint sans modifications, e n 
dehors de très volumineuses escarres sacrées et trochantériennes. Un lipiodol descen¬ 
dant montra l’absence de blocage. A noter toutefois que la limite supérieure de l’anes¬ 
thésie remonta au bout de quelques jours jusqu’à D IX et que les réflexes rotuliens repa¬ 
rurent, très faibles, 4 mois après l’accident initial, enfin, que les membres inférieurs 
furent rapidement infiltrés largement d’un oedème irréductible. Décès 10 mois après te 
début de la paraplégie. . ’ 

Autopsie. Pas de compression ; la moelle est fort aplatie et réduite à un très mince- 
ruban fibreux sur t’étendue de deux segments et demi ;Dix, x, xi). Sur Dxii, on cons- 
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taie une ébauche d’architecture médullaire et un caillot ocreux au centre. Sur la moelle 
lombaire existe également sur toute son étendue une coloration ocreuse dans la zone 
rétro-épendymaire laquelle s’étend dans la moelle sacrée. L’étude histologique a montré 
l’absence de tout élément nerveux dans le mince ruban névroglique qui unissait les 
segments sus et sous-lésionnels, du pigment ferrugineux dans les zones ocreuses. Le 
segment central et le ruban d’union des deux tronçons spinaux ne contenait aucune 
trace do pigment, non plus que la pie-mère. 

li s’agit donc ici d’une myélomalacie accompagnée d’hématomyélie discrète dont 
on ne trouve l’origine que dans un violent effort et qui s’est réalisée après une période 
de silence très prolongée. 


Parésie faciale assodiée à un syndrome de Claude Bernard-Horner 
homolatéral et à une hémiparésie croisée transitoire et récidi¬ 
vante, par MM. J. Vidal (Montpellier), présenté par M. Mollaret. 

Une malade de 38 ans présente la nuit une crise anginoîde avec sensation de mort 
Imminente, tachycardie, hémiparesthésie et hémiparésie gauche, enfin obscurcisse¬ 
ment de la moitié gauche du champ visuel. A l’examen, le lendemain, l’héniiparésie a 
disparu (légère hyperréflectivité tendineuse résiduelle), mais on constate du côté opposé 
une paralysie faciale périphérique et un syndrome de Claude Bernard-Horner. Alors 
que ces deux symptômes resteront permanents, l’hémiparésie gauche récidivera et ré¬ 
trocédera à plusieurs reprises dans les mêmes conditions. Au point de vue étiologique, 
il faut retenir d’une part une tuberculose pulmonaire fibreuse évolutive depuis 1933 et> 
d’autre part, un chancre syphilitique du doigt remontant à 1918; les examens de sang 
et du liquide céphalo-rachidien sont entièrement négatifs actuellement. 

L’auteur, concluant à une forme atypique de syndrome de Millard-Gübler, lait une 
revue de la littérature correspondante et montre l’intérêt de tels faits pour poursuivre 
le jalonnement des voies oculo-sympathiques dans la partie haute du tronc cérébral. 


Gysticercose méningée de la hase (artérite importante), par 

MM. Riser et Géraud, M“«b Brissac et Lavitry (Toulouse). 

Un cultivateur de 41 ans sans antécédents pathologiques présente d’octobre 1940 à 
avril 1941 des algies de la nuque survenant par crises paroxystiques. L’examen montre 
en 1941 des signes d’atteinte du trijumeau gauche et les signes ophtalmoscopiques d’une 
forte hypertension intracrânienne. Bon état général. Eosinophilie sanguine à 9 %. 
La ventriculographie pratiquée le 7 juin ayant montré une distension ventriculaire 
symétrique, l’intervention fait découvrir une importante arachnoïdite du lac cérébel¬ 
leux inférieur très nettement kystique. Après incision de l’arachnoïdite on trouve des 
membranes blanchâtres, à leur extrémité sont accolées deux petites vésicules oblité¬ 
rant le IV® ventricule qui est dégagé. La papillite rétrocède, mais céphalée, vomissements. 
Obnubilation par la suite et mort subite le l®® août. 

L’étude anatomique montre une méningite basilaire adhésive épaisse de 1 à 3 milli¬ 
mètres s’étendant du bulbe au chiasma, surtout au niveau de la protubérance et de la 
base du chiasma où elle engaine étroitement les 3®, 5®, 6® et 7® paires. La méningite très 
adhésive s’étend dans les vallées sylviennes et à la base des lobes frontaux. Le cortex 
cérébral est d’apparence normale. Au niveau du bulbe l’examen histologique montre 
une réaction menue d’arachnoïdîte banale infiltrée de lymphocytes et de grands mono¬ 
nucléaires. Les artérioles sont déjà légèrement altérées : fragmentation et tuméfaction 
de l’endothélium et de l’élastique interne. Bulbe entièrement normal avec vaisseaux 
indemnes sans irfiltration périvasculaire. Au niveau de la protubérance dont la face 
antérieure est recouverte d’un placard de méningite épaisse on note l’épaississement 
du tronc basilaire et l’existence d’un nodule de la grosseur d’une lentille qui à la coupe 
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apparaît constitué par des lames ondulées pressées les unes contre les autres nécrosées 
ou en voie de nécrose et formant des kystes souvent aplatis. A la périphérie externe 
de ces lames arborescentes on voit de très nombreux plasmodes de 10 à 100 noyaux dont 
beaucoup sont pycnotiques. La méninge est épaissie non pas seulement par une réac¬ 
tion fibreuse mais aussi par une importante infiltration de lymphocytes, moyens et 
grands mononucléaires. Dans le voisinage immédiat de la membrane, l’infiltration est 
très importante. Les artères, tronc basilaire et artérioles, sont toutes atteintes de façon 
très particulière. Pas de périartérite, tunique moyenne peu atteinte (léger degré de 
fibrose sans la moindre infiltration) ; altérations de la limitante élastique interne (épais- 
sissem.ent, dissociation et surtout fragmentation) ; et surtout hypertrophie très nette 
quoique inégale de l’endartère sans la moindre infiltration lymphoplasmatique. En¬ 
dothélium rigoureusement normal. 

Au niveau de la vallée sylvienne où la méningite est peu intense les coupes montrent 
qu’une moitié des artères et artérioles subit l’atteinte précédemment soulignée. Inté¬ 
grité des cérébrales antérieures et de leurs branches sur les coupes frontales passant 
par le sillon antérieur interhémisphérique. A ce niveau, les circonvolutions sont agglu¬ 
tinées par une réaction scléreuse sans infiltration. Sur les coupes passant par la face 
supérieure du lobe préfrontal on note la sclérose des petits vaisseaux et l’épaississement 
fibreux sans infiltration de l’arachnoïde. 

Au total, les lésions vasculaires dans cette observation se montrent importantes : 
le tronc basilaire est particulièrement atteint, également mais à un moindre degré la 
sylvienne et ses branches bien que la réaction méningée de la vallée sylvienne soit consi¬ 
dérablement moindre qu’à la base. La marque de cette artérite n’est pas l’inflammation 
nodulaire' ou diffuse des tuniques mais l’existence de lésions dégénératives de l’endar¬ 
tère, endothélium et élastique, rappelant beaucoup celles de l’artériosclérose. 


Lipome spinal intradural, par MM. Riser, Béhague, Géraud et 
Lazorthes (Toulouse). 

Alors que le lipome extradural est déjà rare, le lipome strictement intradural est 
exceptionnel. Le nombre d’observations publiées ne dépasse pas la vingtaine et nous 
avons pu retrouver dans la littérature étrangère 5 cas opérés. 

Aucune observation française avec intervention n’a été publiée ; c’est pourquoi il 
nous a paru intéressant de rapporter un cas de flbro-lipome intradural très amélioré 
par l’intervention. 

Chez un homme de 41 ans, une paraplégie progressive s’est installée en 1.3 ans. 11 y 
eut tout d’abord des fourmillemen ts dans les jambes, puis gêne progressive de la marche. 
Depuis trois ans s’était constituée une anesthésie du membre inférieur gauche, puis 
étaient apparus des douleurs lombaires peu intenses et des troubles génitaux et sphinc¬ 
tériens. 

.\vant l’intervention il existait une paraplégie spasmodique avec forte contracture, 
exagération des réfle.xes, atrophie musculaire globale. L’anesthésie était complète au 
membre intérieur gauche avec limite supérieure à D.I2-L. 1 ; à droite, le diapason n’était 
pas perçu, mais il n’y avait qu’une hypoesthésie superficielle distale. Il y avait quelques 
troubles urinaires, une impuissance totale. Les membres supérieurs et les nerfs crâniens 
étaient indemnes ; il n’existait pas de troubles cérébelleux. La ponction lombaire ne 
montra pas de blocage, mais une dissociation albumino-cytologique discrète. L’explo¬ 
ration lipiodolée montra un arrêt du niveau au disque D.lO-D.ll. 

Inlerrenlion. — .4près incision de la dure-mère, masse fusiforme, d’aspect graisseux, 
de 10 cm. de long, cachant la moelle et ses racines. L’extirpation complète est faite, mais 
avec difficultés, car la tumeur adhère fortement à la moelle, parait l’infiltrer par endroits 
et s’insinue entre les nerfs. Histologiquement, la tumeur est formée de tissu graisseux, 
avec un tissu scléreux fibro-conjonctif peu dense qui limite les lobules graisseux. 

Les suites opératoires sont excellentes. Un mois après, le malade peut marcher, mais 
le membre inférieur gauche n’a pas récupéré une force normale et conserve une hypo- 
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esthésie profondé, cl, une anesthésie iaclo-lhermo-olgiqup remonlarit au-dessus de la 
rotule ; à droite aneslliésic jusqu’à la cheville pi hypoesthésie jusqu’au genou. Plusieurs 
mois après, la récupération est encore incomplète, mais il y a encore des progrès. 

Il faut insister sur les caractères cliniques du lipome intradural, particulièrement 
nets dans cette observation ; la lenteur de l’évolution (13 ans), l’atypie du syndrome de 
compression médullaire, l’absence de blocage. Ces caractères s’expliquent par les cons¬ 
tatations anatomiques: tumeur molle, qui se développe à la surface de la moelle sans la 
comprimer, s’étend parfois sur une hauteur considérable (toute la longueur de la moelle, 
Wolbach-Millet). Le caractère fondamental est la pénétration de la tumeur à l’intérieur 
même du tissu médullaire, avec dissociation des cordons postérieurs et altération des 
éléments nobles, pénétration qui peut réaliser une variété intramédullaire de celle tu¬ 
meur, ce qui explique l’échec chirurgical possible. L’extirpation fut impossible dan.» les 
observations d’Oppenhc'm et Borch.irdt (1918), de Stookey (1927) ; elle fut réussie par 
Root (1907), Sachs et Fincher (1928), et par Beykirch {l!i2S). 


Action des vaso-dilatateurs sur la barrière hémalcménirgée, par 
MM. Riser, Becq et M^® Lavitry (Toulouse). 

Chez 22 sujets coopérants la barrière hématoméningée a été explorée par la fuchsine 
et les nitrates, en même temps qu’ils recevaient, par diverses voies, des vaso-dilatateurs 
. méningo-cérébraux, adrénaline, histamine et acétylcholine ; oe.s substances ont été in- 
, jeetées, soit massivement, par voie intramusculaire, soit par voie intraveineuse, à doses 
“■ niées, pendant .b à 20 minutes ; la vaso-dilatation était appréciée par la manometrie 
* ’^bituelle. 

^SDans ces conditions, on a pu observer que ces substances, quel que soit leur mode 
oyintroduction, même à doses très actives, ne modilieiit guère la perméabilité vasculaire- 
^rii la barrière hématoméningée ; la perméabilité aux nitrates est cependant augmentée 
■^^'"dans quelques cas, deux fois sur sept, mais de moins de 20 % ; l’acétylcholine est parli- 
**• culièrement inactive. 


Polyradiculo-névrite de Guillain et Barré avec paralysie vélo-pha¬ 
ryngée et de l’accommodation, par MM. Planques, Riser, Dardenne 
(Toulouse). 

Ob.servation d’une lille de 14 ans qui présente brusquement, sans angine, une para¬ 
lysie du voile et de raccommodai ion, puis une diplégie faciale, une parésie des muscles 
du tronc, de la racine des membres ; douleur à la pression et à l’élongation des nerfs, 
aréflexie tendineuse, dissociation albumino-cytologique très marquée ; guérison com¬ 
plète en cinq semaines ; ni poliomyélite ni diphtérie. 


Sclérose en plaques avec œdème papillaire et atteinte précoce du 
vago-spinal, par MM. Riser, Garric, Géraud et de Saint-Martin 
(Toulouse). 

Un cas de sclérose multiple certaine fi t précédé d’un état cénestopathique vis¬ 
céral, et débuta comme un syndrome d’hypertension crânienne ; vomissements, cé¬ 
phalées, œdème papillaire très caractérisé sans perte de l’acuité visuelle. Mais la ma- 
nométrie soigneuse montra l’absence d’hypertension crânienne ; dans les mois qui sui¬ 
virent, l’œdème disparut en quelques semaines ; une légère décoloration des papilles- 
et une diminution de V O D G de 2/10 signèrent à retardement la névrite optique pri¬ 
mitive, infectieuse. 

Il faut signaler ici la localisation bulbaire précoce, soit permanente, soit paroxys- 
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tiquo, en tniil cas assez rares de la maladie, se manireslant par des troubles vélo-pha¬ 
ryngés très nets, et des crises de liradycardie, alternant avec de la tachypnée. 


Acromégalie et troubles vaso-moteurs paroxystiques. Crises pitui¬ 
taires. par M. P. Michon (Nancy), présenté par M. R. Garc.in. 

Au cours d’une acromégalie confirmée, nous avons eu l’occasion d’observer des paro¬ 
xysmes d’allure très particulière, dont nous avons en vein cherché une description 
antérieure. 

Chez une femme de 30 ans, depuis 3 ans, à la suite de son troisième accou¬ 
chement, céphalées temi)orales et .r.étronasales.bilatérales rebelles, diminution et espa¬ 
cement des règles, épaississement des mains et des poignets, augmentation des pieds, 
empâtement du faciès qui se viiilise avec élargissement considérable du nez. La selle 
turcique est énorme, véritablement soufflée, la lame quadrilatère est redressée vers 
l’arrière et mince ; plages de calcification intrasellaire. Pasde polyurie ni de glycosurie. 

Examens oculaires normaux. 

Un traitement de radiothérapie pénétrante de 2.000 R est fait pendant trois semaines. 

A la fin de ce traitement, apparition de règles d’exceptionnelle abondance durant 5 jours. 

Res céphalées d’une intensité extrênae s’installent ne s’accontjpagnant d’aucun signe 
clinique d’hypertension intracrânienne et ne réagissant pas aux-injections hyperto- 
niques. Ces céphalées sont rétro-orbitaires et rétronasales ; elles s’accompagnent d’im» 
pression pénible d’engourdissement êt de gonflement des mains. Les symptômes peuvent 
en rester là. Mais le plus souvent on voit se développer très rapidement une infiltratioi/c.' ^ 
faciale sous-cutanée, qui boursoufle les paupières, rétrécit la tente palpébrale, 
matie la base du front et les sourcils, gonfle le nez, surtout à sa base, double de largeiflw ^ Æ 
et d’épaisseur les lèvres. Le menton, respecté par l’acromégalie, l’est aussi par cAu 
œdème paroxystique. Pendant l’accès le teint pâlit, les conjonctives et la muqueirs^^ 'Wji 
nasale sont hyperémiées, la malade pleure abondamment. Aux mains le gonflement estV- 
moins frappant, mais existe également. : 

Pendant les huit jours de la mise en observation, ces phénomènes se sont reproduits 
à peu près quotidiennement, le soir ou la nuit ; à deux reprises une trémulation diffuse 
des membres supérieurs est survenue, mais nous a paru être un phénomène de nervosité 
en rapport avec la persistance de douleurs insoutenables. Pas d’action de l’acétylcho* 
line-papavérine ; aggravation par l’adrénaline, sédation par les opiacés. 

Revue un mois, cinq mois et six mois plus tard, la malade conserve les paroxysmes 
céphalalgiques très violents, surtout nocturnes, mais n’a que rarement des poussées 
œdémateuses ; aménorrhée persistante ; l’activité est redevenue satisfaisante. 

Plutôt qu’à une passagère augmentation de la glande, il semble que les diverses ma¬ 
nifestations, notamment celles notées au niveau des mains, résultent de vaso-dilatation 
profonde et d’exosérose, comme sous l’influence, en quelques zones de prédilection 
d’hormone hypophysaire vaso-dilatatrice en excès. Une libération hormonale par fonte 
radiothérapique ou par irritation fonctionnelle, se reproduisant à peu près périodique¬ 
ment dans le nyctémère, rendrait compte des symptômes. Une libération de même 
ordre aurait eu pour conséquence la reprise passagère et brutale de la menstruation. 
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premier volume et l’ensemble méritera de faire, pour plusieurs générations, l’éducation 
des médecins de langue espagnole. 

11 s’ouvre sur les affections du système sympathique auquel deux centaines de pages 
sont consacrées. Après des chapitres de considérations anatomo-physiologiques, de pro¬ 
cédés d’explorations et d’exposé des grandes dystonies, on retiendra les chapitres très 
fouillés des syndromes sympathiques localisés, primitifs, associés ou discutés ; la malas 
die de Barraquer (atrophie généralisée unilatérale) y occupe sa place méritée. 

La seconde partie est réservée aux affections extrapyramidales, et l’ensemble en est 
bien équilibré ; on y lira avec un intérêt réel certaines mises au point de maladies mal 
connues ou nouvelles : maladie de Hallervorden-!-'iiatj:, paramyoclonus multiplex, hé¬ 
miballisme, épilepsie extrapyramidale. 

Les affections des hémisphères cérébraux sont traitées de façon plus classique, le 
domaine des encéphalites et encéphalomyélites y occupant la place de choix, ainsi que 
celui des traumatismes crâniens et de leurs complications. 

Le bulbe et la protubérance constituent l’objet de la quatrième partie ; les auteurs 
ont utilisé les documents les plus récents, en particulier pour les syndromes vasculaires 
et les paralysies infectieuses, ainsi que pour le syndrome myoclonique rythmé qu’ils 
proposent de dénommer : syndrome olivo-bulbaire. 

La cinquième partie représente un effort, h la fois original et méritoire, puisqu’il vise 
à fonder toute la pathologie des couches optiques et de l’hypothalamus. Les syndromes 
cérébelleux font également l’objet d’une longue mise au point où l’on verra avec plaisir 
intégrée la contribution personnelle de L. Barraquer-Berré à la sémiologie cérébelleuse. 

Les deux dernières parties sont réservées aux affections des méninges et aux syn¬ 
dromes épileptiques et névrosiques ; un appendice réunit deux affections comportant 
une participation prédominante du système nerveux : le tétanos et la rage. 

Complété très utilement par un double index des auteurs et des matières, remarqua- 
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blerrtont imprimé et relié, illustré d’une abondante iconographie presque exclusivement 
originale, cet ouvrage fait le plus grand honneur à l’école neurologique de Barcelone. 

P. Mollaret. 

WILMOTH (P.) et LÉGER (L.). Le sinus carotidien. Physiopathologie et Chi¬ 
rurgie. Préface de P'’ Ch. Lenormant, un vol. 160 p., 18fig., Masson édit., Paris, 1942. 

Excellente monographie qui constitue à la fois une mise au point de données acquises 
ou en coins d’acquisition et une source de suggestions constituant tout un programme. 

Après un rappel anatomique, illustré par de claires figures, W. et L. définissent l’état 
actuel de la physiologie du sinus carotidien et du corpuscule carotidien ; à retenir leurs 
propres constatations plaidant en faveur de l’existence d’une sécrétion interne de ce 
dernier. Le chapitre suivant montre le souci de prudence des auteurs, qui mettent en 
valeur le danger sino-carotidien des interventions cervicales, mais en apportent la 
prophylaxie conjointe dans leur technique de l’infiltration novocaïnique préalable de 
la région de la fourche carotidienne. Le chapitre de technique chirurgicale ne 
saurait être résumé ; celui des tests de contrôle de l’énervation sino-carotidienne inté¬ 
resse, par contre, au premier chef, les neurologistes, ainsi que celui des effets immédiats 
et tardifs. 

Le reste de l’ouvrage est consacré aux indications et aux résultats de la méthode. Les 
syndromes de l’hyperréflectivité sinusale constituent, de toute évidence, l’indication 
première, et tout est à méditer dans les pages correspondantes. Plus troublants sont les 
faits concernant l’insuffisance surrénale ; là encore, leurs constatations histologiques, 
au niveau de la cortico-surfénale, sont convaincantes et leurs premiers résultats cli¬ 
niques assez suggestifs. 

Le chapitre de l’épilepsie (méthode de Lauwers) est traité avec les scrupules les plus 
honorables, et la discussion des arguments et des résultats témoigne d’une critique très 
avertie ; l’étude est certainement à poursuivre. 

La même impression ressort, à des degrés divers, des domaines tels que : insuffisance 
parathyro'idienne, otospongiose, certaines affections oculaires (atrophie optique, 
rétinite pigmentaire). Par contre, les réserves de W. et L. méritent d’être approuvées 
en ce qui concerne les syndromes tensionnels, les migraines et le chapitre final de leurs 
propres suggestions. 

Lecture agréable, souci de clarté et éclectisme scrupuleux doivent mériter un réel 
succès à ce volume dont les auteurs ont exagéré la modestie. P. Mollaret. 


SCHOBER (P.). Dictionnaire médical franco-allemand (Medizinisches Wô'ter- 
huch der deutschen und franzôsischen Sprache), 6» édit, refondue, un vol., 382 p., 
Ferdinand Enke, édit., Stuttgart, 19-12, prix br. : 11,80. R. M., et relié 13,20 R. M. 
(25 % en plus pour l’étranger). 

.Si.xième réédition (quarante ans après la première) de cet instrument de travail, 
complété à différents points de vue ; en particulier, les dénominations anatomiques la¬ 
tines, d’utilisation courante en Allemagne, y figurent maintenant d’après les décisions 
du congrès de Bâle (1895), revisées par le congrès d’Iéna (1935). L’ouvrage a été conçu 
de façon assez large et la part du vocabulaire neuropsychiatrique y est suffi.sante. L’au¬ 
teur a pris la peine d’ajouter, pour les termes peu connus, une formule explicative, en 
particulier pour les fonctions médicales sans correspondance dans les deu.x pays (in¬ 
terne des hôpitaux par exemple). L’utilité d’un tel ouvrage n’a pas besoin d’être souli¬ 
gnée, pas plus que la nécessité de sa mise au point régulière. 


P. -Moli 
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GLAQUIN (Henri). L’alcoolisme neuropsychique par le vin dans le départe¬ 
ment de la Vendée, 1 vol. 78 p., .Jouve, édit., Paris, I9'I2. 

Travail ayant, pour objet de démontrer que les mesures actuelles prises pour lutter 
contre l’alcoolisme semblent encore insuirisantes. C’est ainsi ([ii’en Vendée la consom¬ 
mation du vin demeure considérablement abusive. L’intoxication alcoolique qui en 
découle produit à elle seule la plupart des formes d’alcoolisme neuropsychique obser¬ 
vées par l’auteur à l’hôpital psychiatrique de la Vendée. Ces formes ne sont pas diffé¬ 
rentes de celles qui sont réputées être produites par les eaux-de-vie ou les apéritifs à 
essences. Les formes convulsives ouïrent dans une proportion de 7,27 % des cas obser¬ 
vés. 7t,-lü % des hommes entrant a l’hôpital psychiatrique, âgés de 30 à 50 ans, sont 
atteints d’alcoolisme neuropsychi(|ue. 

Hibliographi((ue Jointe. H. M. 


PHYSIOLOGIE 

BABONNEIX (L.). Les idées actuelles sur le fonctionnement du système ner¬ 
veux. Gazefle des Hôpitaux, 1912, n’" 9-10, 1-7 février, p. 81-89, 1 fig. 

Dans cette, revue générale. B... étudie l’influx nerveux en précisant sa nature, sa 
forme, ses caractéristiques ; il montre comment la physiologie du système nerveux est 
expliquée parla notion de chronaxie et rappelle toutes les applications qui en découlent; 
ces applications concernent la motricité, les fonctions sensitives et réflexes, le système 
nerveux autonome, l’action des vitamines. Cette conception de la chronaxie, étudiée 
chez l’homme, a été étendue à la neuropathologie et rend des services imi)ortants tant 
au point de vue du diagnostic, que du pronostic et du traitement. B... applique encore 
ces données au syndrome cérébelleux et souligne en terminant la valeur d’une telle 
méthode. II. M. 

GHAUCHARD (P.). Les variations fonctionnelles d’origine centrale dans les 
nerfs périphériques. La Presse médicale, 19-12, n" 25, 30 avril, p. 322-323. 

G... montre que des recherches électrophysiologiques détaillées effectuées sur le nerf 
intact soumis aux influences multiples, changeantes des centres, présentent un intérêt 
tout différent de celui fourni par des études poursuivies sur la libre nerveuse détachée 
de son centre cellulaire. Le nerf périphérique présente en réalité un fonctionnement 
très variable sous l’influence des diverses actions centrales, fonctionnement dont l’au¬ 
teur précise ici le mode habituel ainsi que les variantes nées de l’action de multiples 
facteurs. H. M. 

GHAUGHARD (P.l. Retentissement comparé de diverses actions centrales 
(subordination) sur l’excitabilité sensitive et l’excitabilité motrice. Comptes 
rendus des Séances de la Société de Biologie, 1911, CXXXV, n'’* 11-12, juin, p. 822- 
825. 

L’auteur, qui a recherché les variations de l’excitabilité sensitive parallèlement à 
celles des chronaxies motrices, conclut qu’elle se trouve, comme l’excitabilité motrice, 
sous la dépendance des centres nerveux ; elle varie en général comme cette dernière 
lors des actions centrales, saut dans les cas où intervient sa plus étroite subordination 
aux centres supérieurs. H. -M. 
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CHAUCHARD (P.). Mise en évidence de propriétés excitantes de l 'acide ascor¬ 
bique vis-à-vis du système nerveux. Comptes rendus des Séances de la Société de 
Biologie, 1911, CXXXV, 19-211, décembre, p. 1574-1570. 

Los raesure.s d’excilabilité périphérique effecluces avant et après administration 
d’acide ascorbique par voie intrapéritonéale ont permis d’enregistrer des variations 
identiques à celles que provoquerait un excitant nerveux du type de la strychnine. 
Une telle substance est donc un excitant des centres nerveux encéphaliques; d’après la 
rapidité d’action et les faibles doses auxquelles celle-ci se manifeste, il semble qu’il 
s’agisse d’une action directe sur les cellules nerveuses. H. M. 

CHAUGHARD (P.). Action pharmacologique de la vitamine A et du carotène 
sur le système nerveux de l’animal non carencé. Comptes rendus des Séances de 
la Société de Biologie, 1911, CXXXV, n'-" 17-18, novembre, p. 1428-1431. 

Ces recherches poursuivies dans le même esprit que celles déjà réalisées sur l’aneu- 
rine (Bl) et le tocophérol (E) montrent que la vitamine A possède un pouvoir excitant 
vis-à-vis des centres nerveux (encéphale et moelle) en dehors de toute carence. Le ca¬ 
rotène est au contraire un dépresseur nerveux. L’action sur la moelle de la vitamine A 
la rapproche de la vitamine E et l’éloigne de la vitamine Bl, dont les effets se bornent à 
l’encéphale. H. M. 


CHAUGHARD (Paul). Vitamine D et fonctionnement du système nerveux. 

Comptes rendus des Séances de la Sociélé de Biologie, 1912, CXXXVI, n''® 1-2, janvier, 
p. 51 55. 

C... qui rappelle avoir constaté, dans le cas des principales vitamines, une action no¬ 
table, à faibles doses, sur le fonctionnement nerveux d’animaux non carencés, a pour¬ 
suivi les mêmes recherches pour la vitamine D. Quoique sans avoir pour le système ner¬ 
veux l’importance d’autres vitamines, les investigations poursuivies chez le cobaye 
(et qui consistaient en la recherche des variations chronaxiques) ont montré une cer¬ 
taine identité d’action des vitamines A et D. A petites doses, la vitamine D.., exerce 
donc une action propre excitante sur les centres nerveux (encéphale et moelle) en de¬ 
hors de toute carence. A doses plus fortes, il se manifeste un effet inhibiteur, condi¬ 
tionné par l’hypercalcémie. H. .M. 


KLÜVER (Heinrich) et BUGY (Paul G.). Analyse préliminaire des fonctions 
des lobes temporaux chez le singe (Preliminary analysis of functions of the tem¬ 
poral lobes in monkeys). Archwes oj Neurology and Psijcliialrij, 1939, v. 42, n“ 6, dé¬ 
cembre, p. 979-1000. 

K... et B... ont étudié les modifications de comportement provoquées, chez le ma¬ 
caque, par l’ablation des lobes temporaux, en y comprenant l’uncua et la plus grande 
partie de l’hippocampe. Les symptômes constatés étaient, outre de la cécité psychique, 
une propension marquée à la préhension buccale, et une tendance nette à réagir à toute 
excitation visuelle. 11 existait enfin des modifications importantes du comportement 
émotionnel : c’est ainsi que les réactions motrices et vocales généralement associées à la 
-colère et à la frayeur ne se manifestaient pas et qu’il existait une augmentation de l’ac¬ 
tivité sexuelle. Ces symptômes furent observés même lorsque les tractus olfactifs 
étaient sectionnés avant l’ablation des deux lobes temporaux. 
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Mais tous les signes accompagnateurs de cette ablation ne s’observent pas : 1“ après 
ablation bilatérale do la première circonvolution temporale; 2“ après ablation bilaté¬ 
rale des deuxième et troisième circonvolutions temporales; 3“ après disjonction des 
connextions entre les lobes temporaux et frontaux ; 4“ après disjonction des connexions 
entre les lobes temporaux et occipita\ix. A noter que ces constatations exigeaient 
une lobectomie non uni mais bilatérale. Toutes les réactions aux excitations visuelles 
établies avant l’opération étaient gravement troublées après lobectomie temporale 
bilatérale, mais après réentrainement ces réponses pouvaient être à nouveau obtenues. 

H. M. 

LAPICQUE (M.). Effet de la destruction unilatérale du mésencéphale sur 
la chronaxie motrice et sur les réflexes. Cumples rendus des Séances de la Société 
de Biologie, 1941, CXXXV, m" 19-20, décembre, p. 1518-1520. 

L... cherchant à déterminer sur le crapaud quelles modifications chronaxiques du 
sciatique peuvent être décelées après une destruction >inilatérale du mésencéphale 
rend compte des expériences réalisées et qui aboutissent aux conclusions suivantes : 
1° chez les batraciens, le mésencéphale contient deux centres subordinateurs, un droit 
et un gauche, lesquels agissent chacun indépendamment de l’autre par une action 
croisée ; 2" l’ablation unilatérale confirme l’identité du centre qui régit l’excitabilité 
médullaire pour le réflexe chimique et du centre qui régit en sens inverse cette 
excitabilité pour le réflexe électrque. H. M. 

MESSIMY (R.) et CHEVALLIER (R. J.). Les effets de l’ablation occipitale et 
préoccipitale chez le lapin. Comptes rendus des Séances de la Société de Biologie, 
1942, CXXXVl, II"» 3-4, p. 101-102. 

Ces recherches, qui font suite à d’autres réalisées dans des conditions identiques et 
dans lesquelles l’ablation des pôles antérieursducerveauavait été pratiquée, montrent 
que les effets obtenus par l’ablation occipitale ou pré-occipitale, chez le lapin, ne sont 
pas les mêmes que ceux obtenus par l’ablation du cerveau antérieur. Un seul animal, 
sur six opérés, taisait exception à cette règle. H. M. 

MESSIMY (R.) ol CHEVALLIER fR. J.). Les effets chez le singe, de l'ablation 
préfrontale unilatérjile. Modifications de l’activité du mode réactionnel et 
des réflexes (Note 1). 

Les effets, chez le singe, de l’ablation préfrontale unilatérale. Modifica¬ 
tions du système autonome et de l’appareil vestibulaire. Etude histologique 

2). Comptes rendus des Séances de la Société de Biologie, 1942, CXXXVl, 
n"’ 3-1, p. 103-106 et p. 106-107. 

Les auteurs considèrent que tous les résultats obtenus dans ces dilîérentos recherches 
traduisent une libération d’activité des centres .sous-corticaux, tout à fait analogue 
à celle qu’on observe après l’ablation préfrontale bilatérale, mais plus atténuée. 
Certains symptômes (exagération des réflexes axiaux, hypertonie et tendance cata¬ 
leptique) ont, après l’ablation unilatérale, une prédominance controlatérale. La diffé¬ 
rence d’action des lobes préfrontau.x droit et gauche n’a pas semblé manifeste. 

H. M. 

RODRIGUES (L.) et ADRIO ;M.). Action des nerfs du plexus rénal sur les ca¬ 
pillaires du rein. Ann. d'anatom. path. et d'anat. norm. méd.-chir., 1939-1940, t. 16, 
n"8, p. 1017. 
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De toutes les interventions que les auteurs ont réalisées sur le plexus rénal, celle qui 
met en jeu une dilatation capillaire plus nette est l’énervation avec sympathicectomie 
de l’artère rénale. La splanchnicectomie, l’énervation simple et la sympathiccclomie 
de l’artère rénale ont une influence vaso-dilatatrice moins importante. 

L. MAUCiiANn. 


SÉMIOLOGIE 

DAVISON (Charles) et KELMAN (Harold). Le rire et le pleurer pathologiques 

(Pathologie laughing and crying). Archives oj Neurolugy and Psychiatnj, 1939, v. 42, 
n“ 4, octobre, p. 59r)-64'3. 

De l’ensemble des constatations anatomo-cliniques, desob,servations publiées dans 
la littérature et de l’expérimentation, les auteurs estiment pouvoir déduire un certain 
nombre de conclusions relativement aux centres et aux voies qui interviennent dans 
le rire et le pleurer. Ainsi telles lésions corticales indiquent que les aires frontale, 
prèmotrice, motrice, pariétale, temporale et de l’hyppocampc, peuvent agir comme 
centres d’intégration de ces réponses affectives. Ces impulsions sont réglées par des 
voies demeurant en étroite connexion avec l’hypothalamus. Ces vues trouvent la meil¬ 
leure confirmation dans l’ensemble des cas présentant des lésions de l’étage cortico- 
diencéphalique. L’hypothalamus ou certains des autres noyaux diencéphaliques qui 
se trouvent soumis è l’influence inhibitrice corticale sont les centres principaux de 
relais des réponses affectives. Une lésion du tractus cortico-hypothalamique sup¬ 
prime le contrôle cortical, provoquant alors des réponses affectives exagérée.s. L’at¬ 
teinte secondaire des noyaux thalamiques, du striatum et du pallidum dans de nom¬ 
breux cas anatomo-cliniques ainsi que l’œdème de ces formations constaté chez 
l’animal en expérience suggère l’idée de leur participation en tant que centres de 
production des réponses affectives considérées, et, par certaines voies, de leur relation 
intime avec l’hypothalamus. 

Par ailleurs, les expériences et les cas cliniques de lésions mésencéphaliqués et méten- 
céphalique, témoignent de l’existence à ces niveaux, de voies, peut-être même de 
centres indépendants pour la production du rire et du pleurer. Suit une discussion des 
diverses théories psychologiques des émotions. A retenir enfin qu’une étude psycho¬ 
dynamique du rire et du pleurer pathologiques témoigne de l’existence possible 
d un certain nombre de variations ; ces émotions peuvent être soit en harmonie soit 
exagérées par le malade dans leur forme et leur expression. Les réponses peuvent 
être adaptées ou au contraire complètement en désaccord. Le rire et le pleurer sponta¬ 
nés des psychoses et des névroses ne .sont point compris danscette étude. Quoique ceci 
doive s’expliquer sur des bases purement psychologiques, leurpoint d’origine et leur 
mode de propagation dépendent surtout des centres et des voies décrites. 


DUENSING (F.). La physiologie normale et pathologique des réflexes abdomi¬ 
naux IZuT normalen und pathologischen Physiologie der Bauchdeckerireflexe). 
Zeilschrifl /ür die gesamle Neurologie und Psychiatrie, 1940, 168, 1 et 3, p. 171-182. 
Reprenant les mesures déjà effectuées sur la durée des réflexes abdominaux, D. a 
trouvé des valeurs de l’ordre de 35 à 40 o, la durée de la contraction musculaire propre¬ 
ment dite étant seulement de 14 à 17o. Le réflexe déclanché par l’effleurement des tégu- 
m ’nts se traduit sur les tracés par une série de contractions tétaniformes, alors que la 
percussion des insertions tendineuses des muscles abdominaux ne produit qu’une se- 
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coussc de conlraction isolée. En clinique, lors de l'abolition du réflexe vrai, par exemple 
au cours des syndromes spasmodiques, on peut encore obtenir une contraction par per 
cussion des insertions tendineuses, mais il ne s’agit pas d’un réflexe ; ce n’est que la 
contraction idio-musculaire. L’hyperréflectivito abdominale révélée par l’extension 
de la y.one réflexogène, l’abaissement du seuil del’excitation peut se voir dans certaines 
affections extrapyramidales, en particulier l’athélose, de même qu’au coursderiiypo 
glycémie. R. P. 


DUENSING (F.) et SCHNEIDER (M.). Les réflexes vrais présentant certains 
des caractères des réflexes idioxnusculaires (Ueber Fremdreflexe mit ver.scbic- 
donen Merkmalen von Eigenreflexen). Zeilsclirijl für die gesarnte Neurtitmjie und 
Psijehiuiric, 1940, 1G8, H. 4/5, p. 090-704. 

Le réflexe vrai diffère selon Hoffmann du réflexe propre du muscle par toute une 
série de caractères : durée plus longue, variable avec l’intensité do l’excitation, courant 
d’action tétaniforme, pliénomènes de sommation, influence nulle de la tension volontaire 
des agonistes ou des antagonistes, etc... Pourtant il est possible de trouver dans cer¬ 
tains états pathologiques des réflexes vrais présentant des caractères considérés comme 
appartenant exclusivement aux réflexes propres ; c’est ce que l’on peut rencontrer en 
particulier au cours de l’athétose. Certains mouvements déclanchés par une excitation 
présentent un temps de latence plus court, ne peuvent être déterminés par sommation, 
se traduisent par un courant d’action consistant on secousses isolées, etc... Les auteurs 
pensent pouvoir rapporter ces phénomènes à la libération ou à l’excitation d’un centre 
régulateur cérébral contrôlant normalement les voies des réflexes, et dont quelque,s 
travaux expérimentaux (Schriever) i)arais.aent révéler l’existence. 

R. P. 


SOMMER (J.). Le réflexe de décharge du muscle humain{Dcr Entlastungs-reflex 
des menschliohon Muskels). Deiduche /.eilseliri/t /ür Nenicniieilhunde, 1940, t. 150, 
H. 1 et 2, p. 83-92. 

Recherches effectuées sur le biceps brachial. Le sujet en expérience, le bras le long 
du corps, l’avant-bras fléchi à angle droit, tient dans la main un électro-aimant sup. 
portant un poids, l’ouverture du courant permettant de décharger brutalenient le 
biceps. Los courants d’action du muscle sont enregistrés. Si la décharge se fait sans que 
le sujet soit prévenu, on constate une brusque cessation de l’activité du muscle, après 
une courte période de latence. La durée totale varie selon les sujets et les conditions 
d’expérience, entre 90 et 110 ms, après quoi le tracé électrique reprend avec une ampli¬ 
tude correspondant au poids supporté. Ces mesures permettent de conclure qu’il s’agit 
d’un véritable réflexe d’arrêt provoqué par la détente du muscle. 

On peut mesurer le seuil du réflexe en faisant subir au poids des diminutions va¬ 
riables : le seuil paraît voisin de 8 %, ce qui ne correspond pas à une très grande sensi¬ 
bilité. S. admet que le point de départ du réflexe est constitué par les corpuscules de 
type B de Mattews, situés au voisinage des insertions tendineuses. 

Si la décharge .se produit, le sujet étant prévenu, le réflexe ne se produit pas ; on 
constate seulement une réduction de l’amplitude, dont le début précède légèrement le 
départ du poids. Tout se passe comme si le système nerveux évitait, dans la mesure 
du possible, les variations brusques et les phénomènes d’arrêt. 


R. P. 
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SOMMER (J.;. Frayage périphérique du réflexe musculaire, nature du phé¬ 
nomène de Jendrassik (Peripliere Bahnuiig von Miiskelcigoni'enpxen als Wesen 
(!c,s Jendrassiksohon l’hânomens). Dmlscbe Zcilsclirilt jür Nert cnhcUlaindc, 191U, 
t. 150, H. 5 nt 6, p. 218-262. 

L’inscription dos courants d’action du tricops sural a montré que la manœuvre (ie 
Jendrassik amène une augmentation du potentiel. Mais le fait ne se i)roduit que par 
action mécanique (percussion du tendon). L’excitation électrique pardéchargo de con¬ 
densateurs, n’aboutit pas au môme résultat. La manœuvre seule sans percussion du 
tendon ne se traduit par aucune modification de l’activité électrique du muscle qui 
demeure extrêmement faible. Ainsi se trouve infirmée par les faits l’hypothèse d’une 
diffusion do l’excitation partie des muscles fortement contractés des membres supé¬ 
rieurs. L’auteur attribue l’action de la manœuvre à un phénomène de frayage local 
périphérique mettant les corpuscules sensibles du mu=cle en état d’alerte. 

R. 1>. 


CERVEAU (Lésions) 

BOGAERT (Ludo van) et DEWULF (André). Leucodystrophieprogressive dif¬ 
fuse chez l’adulte. Avec production do formations dégénératives métachro- 
matiques (Alzheimer-B2ironcini) . Diffuse [irogressive leucodystrophy in the 
adult. With production of metachromatic degenorative products (Aluheimor-Baron- 
cini). Archives o/ Neurulugy and Psychiainj, 1939, v. 42, n» 6, décembre, p. 1083- 
1097, 4 fig. 

Les auteurs rapportent l’observation d’un malade chez lequel l’affection débuta vers 
la 22' année bientôt marquée par un délire de grandeur, du tremblement, do la dilfi- 
culté dans la marche et l’écrdure. Après plusieurs phases d’excitatioji et de dépression, 
l’internement pour démence organique grave s’avéra nécessaire. Il e.xislait en outre 
une paraplégie spasmodique, des contractures paroxystiques généralisées avec mouve¬ 
ments athétosiques anormaux des membres supérieurs et signe de Babinski bilatéral. 
Réactions sérologiques négatives. Anatomiquement l’affection se traduisait par un 
processus désintégratif métachromatique : on y voyait tous les caractreeS histologiques 
des formes hérédo-dégénératives de leucodystrophie dans lesquelles la désintégration 
prédomine sur le processus vasculaire prolifératif et exsudatif. La meme défectuosité- 
fonctionnelle pour ce qui a trait au métabolisme des dérivés de la myéline se retrouvait 
dans ce cas, tout comme elle s’observe dans les formes familiales. Les auteurs signalent 
l’existence, dans la littérature, de cinq observations analogues quoique de valeur iné¬ 
gale. Il s’agit d’un trouble, apparemment du type hérédo-dégénératif, dans lequel la 
désintégration fut observée à un stade métachromatique. H. M. 

CHAVANY (J. A.), DAUM (A.) et SAMAIN (A.). Remarques sur les anévrismes 
carotidiens intracrâniens. Fréquence et valeur indicative de la sjimptoma- 
tologie oculaire. Presse médicale, 1942, n"“ 9-10, 28-31 janvier, p. 99-102. 

Après un rappel des progrès accomplis dans le diagnostic et la thérapeutique de ces 
anévrismes, les auteurs rapportent cinq cas personnels illustrant la fréquence et la va¬ 
riété des troubles oculaires dans cette affection. Du point de vue clinique pur, deux ca¬ 
tégories de symptômes peuvent ôtre observées; 1“ dans une catégorie dite torpide, se 
rangent les cas dans lesquels les signes sont relativement fixes, l’évolution parfois ca- 
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pi-irioust! tiinis le plus souvent progressive. Le syndrome oeulnire est un premier plan.. 
L’atteinte du nerf optique avec aspect de compression directe, puis surtout des signes 
concomitants d’irritation ou de déficit du trijumeau, doivent taire soupçonner l’exis¬ 
tence d’nn syndrome de la fosse cérébrale moyenne. La céphalée de type migraineux 
souvent de date ancienne, est également un bon signe. L’existence de bruits intracrâ¬ 
niens anormaux, soufflants, continus ou systoliques, les radiographies crâniennes, spé¬ 
cialement celles de la base, les décalcifications du plancher de la fosse cérébrale 
moyenne, les usures des parties latérales de la selle turcique sont autant de signes 
importants, quoique non pathognomoniques ; ‘1” la deuxième catégorie, catégorie 
bruyante, s’oppose à la forme précédente. L’accident le jilus significatif est constitué 
par l’hémorragie sous-arachnoïdienne ; hémorragie soit localisée, soit étendue aux mé¬ 
ninges spinales ; l’irritation consécutive de la région du 3'' ventricule se signale souvent 
par de la somnolence, de la lièvre, de la glycosurie. La plupart de ces symptômes dis¬ 
paraissent presque tous et presque toujours, sans laisser des traces. Le syndrome d’hy¬ 
pertension intracrânienne peut également constituer un accident brutal ; quand il se 
produit, les modilications du fond d’.joil s’installent parfois en quelques heures. 

L’artériographie seule permet d’affirmer le diagnostic. Du point de vue ôtiolgoique, 
il semble que la syphilis intervienne très rarement. L’artério sclérose se retrouve au 
contraire dans près de la moitié des cas. Cher, les su jets jeunes, l’origine congénitale doit 
être discutée. La seule thérapeutique efficace consistera à taire baisser le plus possible 
la tension sanguine au niveau de l’anévrisme en y supprimant la circulation. Seuls les 
anévrismes situés en amont de la bifurcation de la carotide interne sont justiciables 
de la lia-ature carotidienne ; ceux-ci sont les plus nombreux. Certains auteurs lient la 
carotide primitive ; ce procédé est spécialement indiqué dans les gros anévrismes ac¬ 
quis et convient à tous les âges ; la ligature de la carotide interne, si besoin est, pouvant 
être réalisée dans un deuxième temps, d’autres chirurgiens lient d’emblée la carotide 
interne ; une telle ligature s’applique aux malades présentant des accidents hémorra¬ 
giques, aux sujets jeunes non artérioscléreux, porteurs de petits anévrismes en baie, 
probablement congénitaux et témoignant d’une excellente injection des branches vas¬ 
culaires à l’artériographie. Dans les anévrismes siégeant en aval de ja bifurcation ca¬ 
rotidienne, il est possible d’appliquer du muscle autour do l’anévrisme, mais l’opération 
demeure diillcile. La création d’un volet décompressif constitue une opération d’ur¬ 
gence au cours de certains cas se présentant avec les signes d’une hypertension intra¬ 
crânienne aiguë. H. M. 


DONZELOT. Les « éclipses cérébrales » au cours des poussées hypertensives. 

La Pressa médicale, 1941, n»» 1-2, janvier, p. 4-6. 

A propos d’un hypertendu présentant des éclipses cérébrales particulièrement va¬ 
riées, l’auteur reprend l’étude de cette question. De tels déficits fonctionnels corre.s-' 
pondent à la topographie vasculaire cérébrale et appellent l’idée d’un spasme artériel, 
probable. Les recherches les plus récentes de Villaret et Cachera, de Baillart, permettent 
de conclure à la réalité de ce spasme ; les artères cérébrales sont bien pourvues d’un 
appareil vaso-moteur et celui-ci possède une sensibilité en rapport avec la riche acti¬ 
vité des centres cérébraux. Recherchant sous quelle influence se déclenche cliniquement 
le spasme producteur d’éclipse cérébrale, D... expose différentes considérations paiho- 
géniques ; du fait que les éclipses cérébrales marchent de pair avec les poussées brus¬ 
ques d’hypertension artérielle, le traitement doit être avant tout dirigé contre les 
paroxysmes hypertensifs. Le traitement médical comporte la mise en couvre de médica¬ 
ments vaso-dilatateurs, modérateurs du système nerveux, modificateurs et réducteurs 
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du milieu sanguin. Le LraiLemeiil chirurgical doit ôlre envisagé si, à ces éclipses, s’a¬ 
joutent d’autres accidents ; il pourra s’agir soit de surrénalectomie, soit d’inrdtration 
ou de sections nerveuses sous- sus-diaphragmatiques, soit d’énervation du pédicule 
et de décapsulisation du rein. Les résultats obtenus sur l’hypertension permanente 
sont objectivement modestes, l’amélioration des phénomènes subjectifs peut être nette 
et durable ; ils sont nettement meilleurs en ce qui regarde les paroxysmes hypertensifs. 

H. M. 

GUILLAIN (Georges) et MORIGHAU-BEAUGHANT (J.). Maladie de Vaquez 
avec complications nerveuses et oxycarbonémie endogène, halletins et Mcmuircs 
dti la Société médicale des Hôpitaux, 1941, n“® 19-20, 25 juillet, p. 533-536. 

Observation d’une femme de trente-sept ans ayant présenté au cours de l’évolution 
de sa maladie de Vaquez un foyer étendu de ramollissement cérébral dans le terrL 
toire de la sylvienne, déterminant une hémiplégie droite avec aphasie et anarthrie... 
Tous les traitemenls mis en œuvre sont demeurés à peu près inopérants et dix mois 
après le début des troubles l’état neurologique demeure à peu près stationnaire. Les 
auteurs rappellent que les complications nerv'euses des polyglobulies ne sont pas rares ; 
ils soulignent par ailleurs la valeur particulièrement élevée de la polyglobulie chez 
leur malade, toutes les numérations hebdomadaires faites pendant dix mois, indiquant 
un taux do 9 à 10 millions. A noter d’autre port que le dosage de l’oxyde de carbone 
dans le sang, montre un taux de 20 cc. par litre, ce qui vient corroborer les constatations 
faites par M. Loeper sur le rôle de l’oxycarbonémie dans la maladie de Vaquez. 

H. M. 

KOGB (Gerhard). Gontribution à l’hérédité de la maladie de Sturge-Weber 

(Beitrag zur Erblichkeit der Sturge-Weberschen Krankheit). Zeitschrift fiir die ge- 
samle Neurologie und Psychiatrie, 1940,' 168, H. 4-5, p.. 614-623- 

L’affection déjà signalée par .Sturge en 1S79 tut individualisée en 1922 par Weber. 
Elle se compose d’une triade symptomatique comprenant des naevus de la face, un 
glaucome et des troubles.neurologiques divers parmi lesquels l’épilepsie est au premier 
plan. La radio du crâne révèle des calcifications généralement étendues. La maladie 
serait causée par des malformations vasculaires de la face, de l’œil et du cerveau. K... 
en apporte un très bel exemple. Dans la famille de son malade il a relevé l’existence de 
naevus cutanés associés dans un cas à des accès de migraine. Trois des membres de la 
môme famille souffraient d’épilepsie, cinq étaient des migraineux, en outre quatre 
enfants moururent en bas âge de convulsions. 

Il n’est pas douteux que la maladie ait un caractère héréditaire ; mais le type géné¬ 
tique reste douteux. Dans certains cas il semble s’agir d’un facteur dominant, dans 
d’autres cas on peut incriminer avec une certaine vraisemblance des facteurs récessifs ; 
enfin des travaux tels que ceux de Schiôtz o(i la proportion d’hommes atteints est 
double de celles des femmes (53 /23) permettent de pensera une hérédité liée au sexe. 
C’est dire que de nouveaux travaux sont nécessaires pour élucider la question. 

R. P. 

NOIGA (D.), NIGOLESGO (J.), BAZGAN (I.) et LUPULESGO (L.). A propos 
de l’unicité histopathologique des paaladies démyélinisantes du système 
nerveux central. Ann. d'analom. palhol. et d’analom. norm. méd. chir., 1939-1940, 
t. 16, n» 8, p. 1043. 
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Si les agents pathologiques des maladies démyélinisantps sont divers, les processus 
histopathologiques de ces complexes traduisent des modalités réactionnelles et défen¬ 
sives lissuJaires où l’on reconnaît une unicité histopathologique. Comme argument 
anatomo-clinique en faveur de cet unicisme, les auteurs présentent l’observation d’un 
cas où l’étude histologique montre réunies sur un même cerveau des lésions formant 
transition entre la maladie do Schilder et la sclérose concentrique. 

L. Marchand. 


REG (A.). La rétention de trois habitudes différentes à la suite de lésions du 
cortex cérébral chez le rat. Journal de Psychologie, 1939, juillet-décembre, n»® 5-8- 
p. 424-450, 2 planches. 

Chez des animaux formés à trois habitudes reposant respectivement sur un exercice 
simple de la vision, do l’audition et de l’olfaction, R... a pratiqué des lésions des régions 
frontales, occipitales, temporales, puis a étudié l’effet des diverses catégories de lésions 
sur la rétention de ces habitudes. Il en résulte que : 1° les petites lésions quel que soit 
leur siège, ne diminuent pas la rétention des diverses habitudes ; 2“ lorsque la lésion 
augmente, l|!s habitudes qui les premières sè montrent diminuées sont celles impli¬ 
quant l’e.xercice du sens dont le centre de projection cortical est principalement inté¬ 
ressé par la lésion ; 3° lorsque les lésions augmentent encore, le nombre des habi¬ 
tudes diminuées est d’autant plus grand que les lésions sont plus étendues. Toutefois 
les habitudes les plus diminuées sont celles impliquant l’exercice du sens dont le centre 
de projection cortical est principalement intéressé par la lés'on ; 4° on peut entrevoir 
un stade extrême où ‘ous les comportements acquis disparaissent à la suite d’une lé¬ 
sion considérable, cela quel que soit son siège à la surface du cortex ; 5“ à noter que 
chacun de ces points peut comporter un pourcentage faible d’exceptions, vraisembla¬ 
blement dues à l’intervention des mécanismes sous corticaux et à l’ignorance actuelle 
de la topographie exacte des aires fonctionnelles à la surface du cortex du rat. Il con¬ 
vient de retenir que tous les animaux examinés ont pu reformer les habitudes per¬ 
dues ou compromises ; en moyenne, le réapprentissage s’est montré d’autant plus long 
que les lésions étaient plus étendues. D’autre part, à la suite de lésions du cortex céré¬ 
bral, le degré de rétention d’une habitude, comparé à celui d’autres habitudes de struc¬ 
ture sensorielle différente, ne s’est pas révélé, être en relation avec la facilité d’appren¬ 
tissage de cette habitude. Bibliographie. H. M. 


TARLAU (M.) et Mc GRATH (H.). Altérations pathologiques du fond d’œii 
dans la sclérose tubéreuse (Bathological changes in the fundus oculi in tuberous 
sclerosis). The Journal of neruous and mental Diseuses, 1940, v. 92, n» 1, juillet, p. 22- 
35, 6 fig. 

Dans le cas de cette malade morte à 22 ans, les autours soulignent ce fait que la tu¬ 
meur s’est développée seulement dans les derniers mois de la vie. Los autres signes cli¬ 
niques habituels existaient au contraire depuis la petite enfance, ce qui semble témoi¬ 
gner, comme le suggère Biebschowsky, delà nature réellement néoplasique plutôt que 
congénitale de l’alïection. Toutefois, alors que l’évolution clinique de la tumeur prou¬ 
vait un développement rapide, l’examen histologique n’a pu déceler d’aspects témoi¬ 
gnant d’un degré marqué de malignité. Ainsi, d’accord avec Grinker, les auteurs ad¬ 
mettent qu’il s’agit de néoplasmes astroblastiques à faible potentiel de croissance. 
Bibliographie. H. M. 
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YAKOVLEV (Paul I.) et CORWIN {Williaïn). D'un signe radiographique dans 
la sclérose tubéreuse cérébrale (« Pierres cérébrales » xnultiples). (A roent- 
genographic sign in cases of tuberous soloiosis of brain (Multiple « brain stones »). 
Archives 0/ Neurolugy and Psijchialnj, 1939, v. 42, n" 6, décembre, p. 1030-1037, 5 fig. 
Y... et G... ont constaté rcxisteiice, dans plusieurs cas de sclérose tubéreuse, do 
nombreuses zones disséminées de calcifications sous-corticalos intracérébrales. A noter 
que ces calcifications ne furent observées que chez les quatre sujels ayant dépassé la 
puberté ; elles n’existaient pas chez une fillette de sept ans. 

Discussion : M. Tracy. JI. m. 


MOELLE 

DANSMANN (W.). Sur la myélite nécrotique subaiguë (Ueber die sog. Myelitis 
necroticans subacuta). Zeilschri/l jür die gesamle Neurologie und Psychiatrie, 1940, 
168, II. 4-5, p. 644-659. 

L’auteur discute dans ce travail la nature de l’affection. Il estime impossible d’incri¬ 
miner un processus vasculaire primitif et penche pour une origine infectieuse vraisem¬ 
blablement bactérienne. Il s’agirait soit d’une, action directe de microbes parvenus par 
voie sanguine dans la moelle et disparaissant au bout de peu de temps (ce qui explique, 
rait la négativité des recherches bactériologiques faites jusqu’ici), soit d’une nécrose 
duc aux toxines de ces microbes. Mais il apporte à l’appui de sa conception une observa, 
lion des plus atypiques et dont la symptomatologie s’écarte considérablement de celle 
habituelle dans la myélite nécrotique subaiguë. Il s’agit en effet d’une paraplégie flas¬ 
que à évolution rapidement mortelle (en 6 semaines) fébrile, s’accompagnant de' leuco- 
cytose importante du L. C.-R. et survenue peu de temps après un phlegmon de l’amyg. 
dale. L’examen anatomique montra une nécrose étendue de la moelle, dont les vais¬ 
seaux étaient sensiblement normaux. L’hypothèse d’une myélite métastatique au 
cours d’un état septicémique mérite d’autant plus d’ôtre discutée que tous les viscères 
étaient atteints, ainsi que le montra l’autopsie (broncho-pneumonie, foie pâle et flasque, 
cœur de myocardite, reins avec abcès miliaires...) R. P. 

DELMAS-MARSALET (P.). Poussées évolutives gravidiques et ixnage lipio¬ 
dolée caractéristique des hémangpomes médullaires, La Presse médicale, 1941, 
n“» 78-79, 10-13 septembre, p. 964-965. 

Observation d’une malade porteuse d’un angiome médullaire et chez laquelle, dans 
une première période, les troubles consécutifs ne se produisirent qu’à l’occasion de 
deux grossesses. Par la suite les phénomènes pathologiques se reproduisirent sans 
cause apparente motivant l’examen clinique de D... Ils consistent avant tout en une 
ébauche de syndrome de Brown-Séquard. La radiographie du rachis est normale. Mais 
l’épreuve du lipiodol sous-occipital montre deux coulées latérales minces, festonnées 
ét endues de D2 à D6. Au bout de 48 heures, une très petite tache de lipiodol est retrouvée 
au niveau de la région sacrée. Enfin, du fait de la présence du lipiodol se voient dessinés 
sur les clichés des trajets tortueux correspondant à de gros vaisseaux, ainsi que d’au, 
très aspects va.sculaires. L’intervention chirurgicale confirme le diagnostic d’angioma¬ 
tose diffuse. A retenir : 1“ la notion de poussées évolutives .survenant à l’occasion de la 
grossesse et disparaissant après, et qui doit en l’absence de toute image vertébrale anor¬ 
male, éveiller l’idée d’une angiomatose médullaire ; 2" les particularités très spéciales 
de l’image lipiodolée. H. M. 
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DEREïMAEKER (Albert). Cojmplications jnédullaires au cours d’une leucé- 
jnie myéloïde aiguë. Journal belge de Neurologie ci de Psychiatrie, 1940, n" 10, oc¬ 
tobre, p. 509-521, 6 fig. 

D... rapporte l’observation analomo-eliniquo (t’un cas de leucémie myéloïde aiguë 
ayant évolué en quelques semaines. Les symptômes neurologiques consistèrent en 
une paraplégie flasque avec anesthésie et troubles sphinctériens, paralysie faciale 
droite, hémorragies rétiniennes. Pas de troubles mentaux, pas de signes au niveau des 
membres supérieurs. Il existait du point de vue anatomique une tumeur de nature 
myéloïde, cxtra-durale au niveau de Dg-Dg et des lésions dégénératives importantes de ‘ 
la moelle : 1“ au niveau de, la tumeur : fonte myélinique des cordons postérieurs et la¬ 
téraux, grosses déformations en boules des cylindraxes, importantes altérations cellu¬ 
laires, lésions diverses des vaisseaux intramédullaires ; 2“ au-dessous de la tumeur : 
altérations vasculaires do même type, mais moins importantes, avec foyers de dégéné¬ 
rescence myélinique et cylindraxile et altérations graves des cellules nerveuses ; 3" exis¬ 
tence des mêmes lésions, plus discrètes, au-dessus de la tumeur et remontant jusqu’au 
niveau de la protubérance. La pathogénie de telles lésions semble s’expliquer en partie 
par des altérations carentielles ou toxiques des vaisseaux qui entraînent la dégéné¬ 
rescence nerveuse par ischémie. Références bibliographiques. H. M. 

PÉRON (N.). Syudroitne des fibres longues de la moelle (Syndrome de Lich- 
theim-Dejerine). Peime médicale de Nancy, 1941, t. LXVII, nov., p. 804-807. 
Chez un homme de 37 ans évolue depuis deux ans un syndrome neurologique con¬ 
sistant d’abord en fatigabilité anormale au bout de quelques centaines de mètres avec 
dérobement des jambes, fourmillements, perte du contrôle des mouvements des mem¬ 
bres inférieurs. Objectivement, les réflexes sont diminués aux quatre membres ; la sen¬ 
sibilité profonde est électivement altérée à toutes les épreuves, à part conservation de 
la sensibilité aux vibrations aux membres supérieurs, La vue supplée fi ce délicit sen- 
sicif, mais dès que les yeux sont fermés, le malade tombe brutalement en avant, et 
ilexiste une pseudo-dysmécrie dans les épreuves du doigt surlenez, du talon sur le ge¬ 
nou. Ce syndrome de Lichtheim-Uejerine est strictement pur, sans aucun symptôme 
do sclérose combinée de la moelle. Il doit ôtre rattaché à une anémie, à vrai dire peu 
accusée (3.780.000 g. r. et 80 % Hb.), mais précédée d’une longue histoire de troubles 
gastro-intestinaux accompagnés d’asthénie et de fatigabilité intellectuelle importante. 
En fait, l’hépatothérapio amorce une amélioration généraie et hématologique. 

P. M. 

PERRIN (M.) et RUFF (J.). Syringoïnyélie avec hypertrophie d’un tnenabre 

supérieur. Ltevue médicale de Nancy, 1941, t. LXVII, nov., 813. 

Présentation de l’observation et des photographies d’un homme de 42 ans, atteint 
d’une légère paraplégie spasmodique due à un accident survenu trois ans auparavant, 
et d’une syringomyélie découverte depuis peu et prédominant au membre supérieur 
droit. Celui-ci est hypertrophié dans son ensemble, par augmentation de ses parties 
molles, ainsi que P. Marie et G. Guillain en ont déjà signalé des exemples. 

Ce trouble trophique doit résulter d’atteinte des centres sympathiqurs médullaires 
par la syringomyélie. P. M. 
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L’ACROPATHIE ULCÉRO-MUTILANTE 
FAMILIALE 


A. THÉVENARD 


Les ulcérations et les mutilations de l’extrémité des membres se rencon¬ 
trent fréquemment au cours de certaines affections du système nerveux telles 
que la lèpre trophoneurotique, le tabes, la syringomyélie et constituent une 
partie très classique de leur symptomatologie, encore que leur étude soit loin 
d’être terminée et qu’il ne puisse à ce jour être donné de leur pathogénie une 
explication pleinement satisfaisante. Ces cas sont cependant relativement 
simples à côté de ceux dans lesquels la vedette du tableau clinique est dé¬ 
volue au syndrome trophique et où il manque à ce dernier l’appoint sympto¬ 
matique et les certitudes bactériologiques ou biochimiques qui permettraient 
de le classer sans trop grandes difficultés. Parmi ces faits très certainement 
disparates et rapportés sous les étiquettes les plus diverses, il nous paraît 
possible d’isoler un petit groupe d’observations dont l’homogénéité est créée 
non seulement par la réelle similitude des aspects cliniques qu’on y relève, 
mais encore par le caractère familial qui leur est commun. 

Leur nombre apparaît restreint, et, depuis la publication de Nélaton (1), 
que nous croyons être la première,nous n’avons pu en relever dans la littéra¬ 
ture médicale que soixante casenviron (2); encore n’y en a-t-il que 35 à 40 qui 
soient rapportés de façon suffisamment complète pour pouvoir être analysés 
avec fruit. Leurs caractères cliniques essentiels s’esquissent déjà par une 
revue des titres qu’ils ont reçus, au moins lorsqueces derniers possèdent une 
valeur descriptive : Affection singulière des os du pied (Nélaton) ; gangrène 
symétrique et arthropathies familiales des pieds (Bruns) ; mal perforant plan- 

(1) Il est intéressant de noter que l’observation de Nélaton (1852) considérée comme 
la première description du mal perforant plantaire est en réalité 1« premier cas connu 
d’une maladie familiale mutilante des extrémités inférieures ef que, comme l’indique 
bien le titre que lui a donné son auteur, « affection singulière des os du pied », ce n’est pas 
la lésion cutanée mais l’altération osseuse qui est considérée comme de première impor¬ 
tance. Le terme de mal plantaire perforant a été proposé pour la première fois par Vési- 
gnié (d’Abbeville) dans une note qui parut un mois après la publication de Nélaton et 
fut inspirée par elle. 

(2) Ce sont dans l’ordre chronologique ceux de Bruns, Oehlecker, Halliday et Wliiting, 
Clarke et Groves, Price, Schultze, GObell et Runge, Weitz, Georges Guillain et Théve¬ 
nard, Riley, Wagner, Enderlé, Smith, Thévenard et Goste, BeiglbOik, Tocantins et 
Reimann, Alajouanine et Mozziconacci, L. van Bogaert. 
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taire familial (Scbultze); atrophie osseuse neurotrophique familiale (Smith) ; 
ulcères perforants des pieds et atrophie osseuse à caractère familial (Tocan- 
•tiiis et Reimann) ; arthropathies mutilantes symétriques des extrémités in¬ 
férieures (van Bogaert). Par contre, c’est'tout aussi nettement qu’apparaît 
l’incertitude de leur classement nosologique et si quelques auteurs estiment 
probable la syringomyélie lombo-sacrée (Bruns, Clarke et Groves, Price, 
Schultze, Wagner), d’autres se rallient à la myélodysplasie ou au status dys- 
raphicus (Riley, Enderlé, Tocantins et Reimann) et quelques-uns, plus 
prudents encore, tout en admettant l’existence d’une lésion congénitale 
de la moelle lombo-sacrée, adoptent le diagnostic d’attente de trophonévrose 
familiale (Gobell et Runge, Weitz). Ces réserves sont abondamment justi¬ 
fiées par la carence quasi complète de l’anatomie pathologique, au contrôle 
de laquelle n’ont pu être soumises que quelques pièces d’amputation, la¬ 
cune que ne comblent malheureusement pas les observations personnelles 
que nous allons relater. 


Observations personnelles. 

1. — Observation. — Créj... Laure, âgée de 46 ans, vient nous consulter en août 1932 
pour des ulcérations du pied droit apparues en 1925 sans causes appréciables. Avant 
1925, elle n’a d’autre passé pathologique que la rougeole et la varicelle contractées dans 
l’enfance ; elle signale avoir eu fréquemment des engelures qui ont disparu à la puberté. 

En 1925 (à 39 ans), vives douleurs aux membres inférieurs, surtout à gauche, indiffé-r 
remm nit diurnes ou nocturnes, survenant par crises, sans rapports aucuns avec le tra¬ 
vail musculaire, comparées à de très pénibles crampes dans l’intervalle desquelles per¬ 
sistaient des fourmillements aux talons et aux mollets. Quelques semaines après, appa¬ 
raît une phlyctène sur la face dorsale du 3“ orteil gauche, suivie d’une autre au 5“ or¬ 
teil. Chacune d’elles laisse la place à une ulcération dont la cicatrisation tut longue 
et dithcile. 

En 1926, mêmes lésions au talon antérieur des deux piantes; à gauche phlyctène re¬ 
marquable par ses grandes dimensions, couvrant toute la moitié antérieure de la plante ; 
l’ulcération qui lui succéda s’étendit à presque toute la plante. Cicatrisation en deux 
mois environ. Puis dès les premières sorties réapparition d’un mal perforant à la lacé 
plantaire du gros orteil gauche près de son attache au pied, et pour la première fois, issue 
de fragments osseux à travers l’ulcération. Celle-ci ne s’est pas refermée jusqu’en août 
1931 ; à ce moment, amputation du membre inférieur gauche au tiers supérieur de la 
cuisse, nécessitée par une complication infectieuse grave. Cicatrisation normale et appa¬ 
reillage en décembre 1931. En lévrier 1932, nouvelle ulcération à la lace plantaire d« 
gros orteil droit (P® phalange) ; quelques fourmillements dans la jambe droite ; appari¬ 
tion de crampes dans les deux mains (sept ans après les premiers symptômes). 

Examen : août 1932.—^Pied droit cambré, froid, sanshyperhidrose. Rétraction des or" 
teils en griffe avec forte hyperextension de la première phalange. A la plante, au niveau 
de la tête du métatarsien, ulcération fissuraire bordée de tissu corné. A la face ex¬ 
terne de la jambe, peu au-dessus de la cheville, deux cicatrices dépigmentées, traces de 
brûlures non perçues provoquées par une bouillotte trop chaude. Les masses muscu¬ 
laires sont peu voiumineuses, mais il n’y a pas d’amyotrophie vraie. Il existe des contrac¬ 
tions fibrillaires dans les jumeaux, les muscles de la loge antéro-externe et les muscles 
postérieurs de la cuisse. La force musculaire est intacte.Les réflexes rotulien et tibio-fé- 
moral postérieur sont vifs ; les réflexes achilléen, médio-plantaire et péronéo-fémoral 
postérieur sont abolis. Le réflexe cutané plantaire n’est pas obtenu. Le réflexe de pos¬ 
ture est conservé au jambier antérieur et aux muscles postérieurs delà cuisse. Le moi¬ 
gnon de la cuisse gauche est peu matelassé, mais non douloureux à la palpation ; l’appa¬ 
reil de prothèse est bien toiéré ; il n’y a pas d’ulcérations, ni de cicatrices de lésions an¬ 
ciennes. 

Aux membres supérieurs il n’y a pas de trouble trophique décelable ; la force muscu¬ 
laire est intacte et tous les réflexes périostés et tendineux sont normaux. 

Le cou et le tronc sont normaux ; pas de déformations de la colonne vertébrale ; ré¬ 
flexes cutanés abdominaux faibles. 
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Troubles sensitifs : 1“ anesthésie tactile au pitd droit dans un territoire con.i rtnant 
la plante, les orteils, et au dos du pied une bande longeant l’implantation des orteils et 
le bord interne du pied. Au-dessus de cette zone, hypoestbésie tactile jusqu’à mi-mollet, 
avec limite supérieure circulaire dessinant un contour en jarretière, mais sans arrêt ab¬ 
solument net, de sorte que la transition avec le territoire sus-jacent, où la sensibilité 
tactile est normale, est insensiblement ménagée. 

2“ Impossibilité d’identifier la piqûre qui est perçue comme simple loucher, dans tout 
le territoire situé au-dessous de la bande radiculaire de D6, et de plus aux deux mains et 
avant-bras. 

3“ Anesthésie thermique complète au membre inférieur droit jusqu’à mi-cuisse, puis 
hypoesthésie thermique régulièrement dégressive jusqu’en D12. Forte hypoesthésie à 


Fig. 1. 




1 ’extrémité du moignon de la cuisse gauche,à partir de laquelle s’observe la même dégres- 

Hypoesthésie thermique manifeste aux deux mains et aux deux poignets, à limite 
supérieure circulaire dessinant un territoire en gant. 

4“ Intégrité de la notion de position, de la sensibilité vibratoire et du sens stéréo- 
gnostique. 

5® Aucune altération des sensibilités superficielles dans la région ano-génitalc. 

Pas de troubles circulatoires ou vaso-moteurs importants ; pulsations de la pédieuse 
et de la tibiale postérieure normalement perçues ; indice oscillométrique (Pachon) 1 à 
la cheville droite, 1/2 aux poignets. 

Pas de troubles sphinctériens. Aucun trouble dans le domaine des nerfs crâniens. Au¬ 
cune malformation du crâne ni de la face. Le psychisme est parfaitement normal. 

Examen électrique p' P. Mathieu). Quelques fibres lentes dans les muscles de la loge 
antéro-externe de la jambe droite, en particulier dans le jambier antérieur ; il en existe 
aussi mais à un degré bien moindre dans les muscles plantaires et les jumeaux. Pas d’élé¬ 
ments qualitativement anormaux aux membres supérieurs. 

Radiographies. Le squelette du pied droit est radiologiquement normal ; sa transpa- 
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renee semble augmentée. Spina-biflcla à déhiscence étroite au niveau de la première pièce 
sacrée. 

Liquide céphalo-rachidien : clair, sous tension de 38 cm. en position assise (manom. 
de Claude), contenant 0 g. 22 d’albumine (Sicard) et 0,2 lymphocyte (cellule de Na- 
geotte). Les réactions de Pandy, de Weichbrodt et de Bordet-Wassermann ysont néga¬ 
tives. La réaction du benjoin •colloïdal s’effectue suivant un type normal : 
000020000000000. 

La réaction de Bordet-Wassermann est complètement négative dans le sang (H 8). 
La recherche du bacille de Hansen a été plusieurs fois infructueuse dans l’ulcération 
plantaire et sur la muqueuse nasale. 

Le diagnosiic de probabilité est celui de syriiigomyélie lombo-sacrée en voie d’exten¬ 
sion à la région cervico-dorsale et on met en œuvre un traitement par la radiothé¬ 
rapie pénétrante sur ces deux régions de la moelle. 

Au début de 1934 il existe une nouvelle ulcération arrondie, large de 2 cm. au milieu 



du talon antérieur. La morphologie du pied est modifiée par une réaction inflammatoire 
très importante avec tuméfaction et lymphangite, mais la symptomatologie nerveuse 
est peu modifiée. Après quelques jours de repos, nous faisons pratiquer une sympathec¬ 
tomie périfémorale droite et les applications de radiothérapie sont reprises sur la région 
lombo-sacrée. Deux mois après, la cicatrisation est obtenue. 

Au milieu d'oclobre 1934, un nouvel examen nous lait constater une aggravation consi¬ 
dérable des troubles trophiques et aussi des troubles sensitifs. 

Par l’ulcération plantaire rouverte se sont éliminés des fragments osseux et la malade 
nous a apporté le plus volumineux d’entre eux ; on reconnaît aisément le tiers antérieur 
d’un métatarsien dont la surface articulaire est facilement identifiée et dont l’extré¬ 
mité diaphysaire est à arête tranchante et taillée en biseau ; son expulsion s’est laite sans 
douleurs. Le moignon de cuisse gauche porte une brûlure que s’y est faite la malade à 
sa toilette, en l’appuyant par mégarde contre un petit poêle de fonte ; la brûlure a été 
parfaitement indolore. De plus, nous constatons à l’extrémité de plusieurs doigts des 
deux mains (en particulier le médius) des ulcérations torpides siégeant à la face dorsale 
du doigt entre l’articulation des deux dernières phalanges et le rebord unguéal. Elles 
sont attribuées à des brûlures non perçues mais à l’encontre de ce qui s’est produit au 
moignon, la malade n’a jamais pu noter dans quelles circonstances précises elles se pro¬ 
duisaient de sorte que la notion de brûlure n’est pas certaine. Les mains ne sont aucune¬ 
ment déformées. 

Par contre, le pied droit est très modifié depuis l’examen del932.Sa cambrure plutôt 
exagérée a complètement disparu et il paraît aplati et raccourci au point que l’avant- 
pied semble avoir perdu un tiers de sa longueur. Les orteils sont en grille, très déformés. 
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et se chevauchant les uns les autres. La peau est restée fine, froide et sèche. On note 
une assez forte pigmentation brune sur le dos du pied. 

Les troubles sensitifs ge sont étendus et l’anesthésie tactile remonte maintenant jus¬ 
qu’au genou, sa limite ^périeure conservant la même forme régulièrement circulaire. 
L’anesthésie thermique a moins varié et ne dépasse guère la mi-cuisse ; l’hypoesthésie 
thermique est notée jusqu’aux environs de D4. Aux membres supérieurs l’anesthésie 
thermique s’est élevée un peu au-dessus des poignets. 

Il n’y a pas de modiflcations dans l’état des réflexes et pas de troubles sphinctériens. 

La radiographie du pied révèle de profondes modiflcations dans l’architecture de 
l’avant-pied dues à de grosses lésions des deux premiers métatarsiens. L’extrémité dis¬ 
tale du 2= métatarsien est amputée en biseau par un trait oblique en avant et en dehors. 



SpinaJjiPcIa 

□ O SujeU sams 

■ • Si^ets atteinh de la maladie trophique 




Créj... 


Celle du l®' métatarsien est très irrégulière et partiellement cachée sur le cliché de face 
par la l™ phalange qui est luxée sur la face dorsale et fixée dans cette position par de 
nombreux ostéophytes. Le squelette des mains est normal. Le traitement radiothéra¬ 
pique est Cl nouveau appliqué sur la région cervicale et dorsale supérieure. 

Dernier examen, juillet 1936. Aux symptômes anciens s’ajoutent ; une ulcération sur 
la face dorsale de la main gauche, la chute spontanée de l’ongle du petit doigt à droite, 
la diminution des réflexes styloradial et radiopronateur des deux côtés, l’abolition du 
tibio-fémoral postérieur droit et la diminution du réflexe rotulien. Il n’y a pas davantage 
de troubles moteurs, mais l’anesthésie tactile est apparue à l’extrémité des doigts et 
l’anesthésie thermique est remontée jusqu’à la racine du membre inférieur et jusqu’aux 
coudes. Il n’existe toujours aucun trouble sphintérien. 

La malade est morte peu de temps après cet examen, probablement d’une affection 
pulmonaire aiguë, et nous n’avons pu procéder à aucun examen anatomique. 

Enquêle familiale : M>“® Créj... est issue d’une famille du Sud-Ouest,sans attaches sé¬ 
mitiques connues. Elle n’a jamais quitté la France. Sa mère, âgée de 80 ans, était encore 
bien portante en 1936 et n’avait jamais présenté de troubles trophiques aux membres 
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inférieurs. Son père L. J. {I. 1) est mort n 56 ans, après avoir longtemps souffert d’ul¬ 
cérations plantaires biiatérales,et avoir perdu presque tous ses orteils à la suite de mu¬ 
tilations successives. De leur ménage sont nés 13 enfants dont 5 sont morts, les trois 
premiers en bas âge pour une cause inconnue, le quatrième à 2 ans de ta coqueluche et 
le cinquième tué à la guerre de 1914-1918. Sur les huit survivants, quatre sont en 
bonne santé : Louise 11-5-51 ans,Bcrthe II-7-50 ans, Maurice 11-11-38 ans,et Régina 
11-1.3-28 ans.Une fille Rose 11-12 est morte à 30 ans sans que nous ayons pu avoir de 
renseignements utiles sur les circonstances de sa dernière maladie; elle aurait présenté 
des ulcérations aux deux pieds et à la main droite. Un fils est mort à 38 ans, Emile 11-8 ; 
il aurait souffert depuis l’ûge de 21 ans d’ulcérations plantaires bilatérales ayant pro¬ 
voqué de nombreux accidents infectieux. 

Enfin, l’enfant suivant immédiatement notre malade, Thérèse 11-10, a été traitée à 
Toulouse par le professeur Sorel qui a bien voulu à deux reprises nous adresser des ren- 
s.ugnements sur son état, ce dont nous le remercions bien vivement. En 1932 et 
1935 cette malade présentait des troubles trophiques et de la thermo-analgésie des 
(extrémités inférieures, sans troubles sphinctériens niatteinte des membres supérieurs, 
((t devant un tel syndrome le professeur Sorel hésitait à porter le diagnostic de syrin- 
gomyélie. En résumé, sur neuf enfants ayant dépassé la vingtième année, quatre pa¬ 
raissent bien avoir été atteints de la même maladie trophique des membres inférieurs. 

Notre malade s’est mariée en 1914 et a perdu son mari enl924de tuberculose pulmo¬ 
naire. Elle en a eu 3 enfants, le premier mort à 16 mois, un fils Georges et une fille Si¬ 
mone. Le fils (111-2) est en parlait état de santé et ne présente aucune malformation 
apparente. Ses extrémités intérieures soht parfaitement normales et l’examen neurolo¬ 
gique est complètement négatif. La radiographie du rachis révèle une déhiscence pos¬ 
térieure du canal vertébral intéressant SI et S2. 

La fille (Il 1-3 11 ans) a eu un développement moins régulier que son frère et conserve 
encore une incontinence d’urines à manifestations fréquentes. L’examen somatique et 
neurologique est négatif et la radiographie du rachis montre comme chez le frère une 
déhiscence postérieure en SI et S2. 

IL — Obserualion. — Gél... 

l” Résumé très succinct de l’observation publiée en 1929 avec notre maître le profes¬ 
seur Georges Guillain sous le titre de « Mal perforant plantaire familial. Syringomyélie 
lombo-sacrée probable chez deux frères ». 

Michel Gél..., âgé de 22 ans, consulte pour ulcérations de la plante du pied droit. Né 
dans l’Eure-et-Loir de parents français non sémites, il n’a jamais quitté la France. 

Début à 16 ans par ulcérations plantaires douloureuses du pied droit survenues sans 
causes décelables. Alternatives de guérison par le repos et de récidives par la marche. 

Examen : Pied plat bilatéral. Mal perforant plantaire au milieu du talon antérieur 
droit. Hypersudation au pied. Thermo-analgésie bilatérale dans la région du talon anté¬ 
rieur décroissant progressivement pour disparaître à mi-mollet. Intégrité des sensibilités 
tactile et profonde. Augmentation discrète du réflexe rotuiien droit. Aucun trouble 
sphinctérien ni génital. 

Aucune altération du squelette du pied droit, à la radiographie. Pas do spina-bifida. 

Réaction de Bordet-Wassermann négative dans le sang. Liquide céphalo-rachidien 
légèrement hyperalbumineux (0 g. 35 à l’appareil de Sicard), normal à tous autres 
points de vue. Recherche du bacille de Hansen négative dans l’ulcération et sur la 
muqueuse nasale. 

Caractère familial. Michel Gél... est le 6= de 13 enfants ; un de ses frères (4®) a souffert 
depuis l’âge d.» 13 ans d’ulcérations des pieds puis des mains et est mort en 1917. Les 
documents iconographiques le concernant ont été publiés dans notre travail de 1929. 

Traitement. Radiothérapie pénétrante sur la région de la moelle lombo-sacrée. 

2“ Evolution d >puis 1929. Elle semble très favorable jusqu’en 1936 et les ulcérations 
plantaires disparaissent complètement. Il faut noter qu’en 1930 le malade cesse sa pro¬ 
fession de coiffeur, devient agent d’assurances et ne se déplace plus qu’en automobile. 

En 1936, cystalgies violentes et hématuries à type vésical. L’examen bactériologique, 
la radiographie et la cystoscopie (D» Pérard) n’en fournissent pas l’explication. Guérison 
en quelques semaines. 

En 1937, crises douloureuses dans la fosse iliaque droite. Appendicectomie. Pas de lé¬ 
sions importantes de l’appendice mais disparition des crises. 

En mai 1939, douleurs épigastriques irradiant en ceinture, n’adoptant un horaire 
postprandial régulier qu’en septembre 1939. En mai 1940, le professeur Guillain pose 
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:nostic d’ulcère de, la région pylorique que confirme la radiologie (D'’ E 
iration par le traitement médical. 

loût 1940, contraint de se déplacer à pied, le malade voit répparaître au bo 
•s une ulcération à la base du gros orteil droit. 

men juin 1941 ; Syndrome ulcéreux de la région pylorique. Douleurs vive 
es après les repas. Rares vomissements. Diarrhée quotidienne (8 à 10 selle 

perforant à la face plantaire de la 1'“ phalange du gros orteil droit. Tuméfa 
uloureuse du gros orteil qui est rouge et chaud. Déformation en martea 
t 4“ orteils. Pas d’hyperhidrose. Motricité normale. Diminution sensible d 
ohilléen droit. Cutanés plantaires non obtenus. Anesthésie tactile à la n 
ure delà plante des deux pieds et aux orteils. Thermoanalgésie jusqu’au tie 



férieur des deux jambes. Aucun trouble sensi 
membres, thermoanalgésie discrète aux deux dern 
Aucun trouble sphinctéHen ni génital. 

La radiographie des pieds (D' J. I 
d’importantes modifications an ' ” 
est aplatie sur le corps qui lui-i 
irrégulier et sa hauteur est réduite ; la première phi 
offre un aspect moucheté. Le 2' métatarsien est épai 
filée à son extrémité distale ; aucune ombre ne d( 
Subluxation dorsale de la 1™ phalange du 3® orteil, 
au 4« orteil. 

En juillet 1941, pylorectomie (D'' Sauvage). L’e: 
(D'' Ivan Bertrand) permet de conclure au caractère, i 
Suites opératoires satisfaisantes. 

Ls mal perforant plantaire persiste. 
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III. — Observalion. — R. R...— Publiée en 1935 avec notre ami Maurice Coste sous 
le titre «Syringomyélie lombo-sacrée familiale probable et spina-bifida occulta sacré». 

Cette observation ayant paru in extenso dans laReviie Neurologique et le malade ayant 
été perdu de vue depuis, nous nous contenterons d’en résumer les caractéristiques prin¬ 
cipales. 

1“ Sujet de 18 ans, né à Paris de parents français, non sémites, sans antécédents pa¬ 
thologiques. 

2“ Début à 8 ans par un mal perforant plantaire unilatéral. Bilatéralisation rapide. 
Alternances de cicatrisation et de réouverture des ulcérations. Amputation de trois or¬ 
teils. Mutilation spontanée d’un autre orteil. Abcès du poumon. 

3° Déformations considérables des deux pieds qui sont tassés,raccourcis,presque cu¬ 
biques et portent chacun une large ulcération plantaire. 

4“ Anesthésie thermique distale remontant jusqu’à mi-mollet et analgésie limitée à la 
plante des pieds et aux orteils. 

5“ Intégrité de la force musculaire, des réflexes tendineux, des sphincters et des nerfs 
crâniens. 

6“ Très grosses lésions du squelette des deux pieds avec ostéolyse prédominant sur la 
moitié antérieure du métatarse et les phalanges. 

7“ Existence d’un spina-bifida à large déhiscence en SI. 

8“ Caractère familial probable. Son demi-frère (mère, remariée) ügé de 13 ans présente 
également des ulcérations, à la face plantaire d’un pied et à la face externe des deux 


Elude clinique. 

L’analyse de ces trois cas personnels et leur confrontation avec quelques 
observations recueillies par d’autres auteurs nous ont amené à penser qu’ils 
appartiennent à un type clinique bien défini dont l’individualisation nous 
paraît justifiée malgré l’absence de constatations anatomo-pathologiques. La 
description que nous allons en donner repose en dehors de nos observations 
personnelles sur celles de Bruns (cas 1-2-3), Price (1-2), Schultze (1-2), Gôbell 
et Runge (1-2-4-5-6), Weitz (1-2), Riley (1-2-3-4), Wagner (1), Enderlé(l-2),. 
Beiglbôcjc (1), Tocantins et Reimann( 1-2-6), Alajouanine et Mozziconacci (1). 
Cette liste qui représente un total de 29 observations ne comprend pas celles 
de Bramann ni de Smith qui leur sont souvent adjointes et que nous avons 
écartées en raison du caractère trop succinct de leur documentation. Nous 
avons réservé celles de Oehlecker, (de Rutherford Halliday et Whiting, de 
Clarke et Groves,de van Bogaert, qui, pour des raisons diverses, nous semblent 
représenter des aspects particuliers du type dont nous voulons tracer les 
grandes lignes. 

Le tableau clinique est dominé par un syndrome trophique ulcéro-muti- 
lant à côté duquel doit prendre place un syndrome sensitif qui est d’obser¬ 
vation constante. Les autres symptômes, moins régulièrement constatés ou 
prenant un développement moins important, présentent un intérêt bien 
moindre. 

I. —' Syndrome Irophique. 

Sa localisation aux extrémités inférieures s’avère absolument constante 
et est demeurée exclusive dans la presque totalité des cas puisque nous 
n’avons retrouvé que dans 3 observations sur 29 son extension plus ou moins 
tardive aux membres supérieurs. Aussi décrirons-nous d’abord l’aspect des 
lésions des membres inférieurs. 

L’élément le plus objectif en est représenté par des ulcérations qui parais¬ 
sent être le fait pathologique initial et auxquelles s’ajoutent ultérieurement 
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des altérations osseuses et'ostéo-articulaires, des déformations et des mutila¬ 
tions. 

1° Les ulcéralions. — Elles se caractérisent topographiquement par leur loca¬ 
lisation élective à la fois distale et plantaire qui situe les lésions initiales de 
façon à peu près constante à la face plantaire des orteils ou au talon antérieur; 
plus tard, lorsque les progrès de la maladie ont déformé ou mutilé l’extrémité 
inférieure, elles demeurent toujours distales et se voientsurles moignons,mais 
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davantage aux traumatismes certaines régions de la face dorsale du pied et 
des orteils. Unilatéral à ses débuts, le processus ulcéreux se bilatéralisé dans 
les 3 /4 des cas après un laps de temps variant de quelques jours à plusieurs 
années. 

Cliniquement, l’ulcération naît et se développe suivant un processus à peu 
près toujours identique. Elle est précédée par une lésion phlycténulaire de 
dimensions variables, modestes le plus souvent (1 à 2 cm.de diamètre), mais 
quelquefois considérables, comme lorsqu’on voit la phlyctène couvrir toute 
la surface plantaire de l’avant-pied. Le stade de la phlyctène est rapidement 
parcouru et la rupture de cette lésion au bout de quelques heures fait place 
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à l’iilcératioii. Celle-ci prendra l’aspect d’un mal ])erforant plantaire banal 
dans les formes peu extensives et pendant les périodes d’accalmie, ou créera 
pendant les poussées évolutives une vaste lésion plus ou moins térébrante, 
comme on en peut voir dans la lèpre ulcéro-mutilante. 

I.a phlyctône et l’ulcération consécutive ont été le plus souvent (20 fois 
sur 29) le signal-symptôme de la maladie; dans les autres cas, elles ont été pré¬ 
cédées parfois à plusieurs années de distance par des troubles discrets tels 
que crampes dans les mollets, tiraillements dans les orteils, algies des membres 
intérieurs, engourdissements ou paresthésies dans le même territoire, et plus 
rarement des crises acro-syncopales avec vaso-constriction dans un ou plu¬ 
sieurs orteils, ou des crises de vaso-dilatation i)ouvant laisser une ecchymose 
sous-unguéale. 

Il est de règle que l’éruption de la phlyctône se fasse de façon silencieuse, 
à tel point que le malade la constate avec surprise en se déchaussant. Dans 
4 cas seulement sur 29, elle s’est accompagnée d’un gonflement brusque 
et transitoire du pied, auquel ont pu s’ajouter des douleurs et du prurit. En- 
lin on peut chez quelques malades retrouver le facteur exogène qui a présidé 
à la localisation aberrante de l’ulcération, extirpation d’un durillon, port 
momentané d’un appareil orthopédique, travail prolongé à genoux. Ces quel- 
([ucs faits permettent d’envisager avec vraisemblance, dans la généralité des 
cas, le rôle du traumatisme extérieur (en l’espèce la réaction à la pression 
exercée par le poids du corps) et celui des microtraumatismes de la marche 
dans la localisation élective de l’ulcération à la face plantaire du gros orteil 
et au talon antérieur, zone qui constitue l’un des points d’appui les plus im¬ 
portants dans la statique et la locomotion normales. Par contre, le facteur 
climatique et plus particulièrement le froid ne paraissent jouer dans l’éclo¬ 
sion des ulcérations qu’un rôle très réduit, à l’opposé de ce que l’on observe 
dans les syndromes ulcéro-mutilants d’origine vasculaire. 

Il faudrait pour étudier complètement le syndrome trophique cutané ana¬ 
lyser certaines altérations de l’épiderme et des ongles que nous ne pouvons 
que mentionner ici. Ce sont les hyperkératoses plantaires, la pigmentation 
ocre de la partie inférieure de la jambe,les hématomes sous-unguéaux suivis 
ou non de la chute de l’ongle, les striations profondes de l’ongle et ses dé¬ 
formations suivant le type de l’onychogryphose. 

2» Les lésions osseuses. — L’atteinte du squelette du pied ne fait défaut 
que de façon très exceptionnelle, et sur 29 malades l’absence radiologique¬ 
ment vérifiée de lésions osseuses ne fut notée que dans les observations 1 
et 2 de Riley ; encore faut-il pour apprécier exactement la valeur de ces 
constatations négatives se souvenir qu’elles ne sont pas le fruit d’une obser¬ 
vation prolongée, et que les altérations osseuses peuvent n’apparaître que 
longtemps après les ulcérations cutanées ; témoin notre malade Cél... dont 
les radiographies normales en 1929 montraient en 1941 d’indiscutables 
lésions métatarso-phalangiennes. 

D’autres fois, au contraire, le squelette est très précocement touché; tel le 
cas du malade de Price chez qui dès.l’ouverture de la preqiière phlyctène un 
petit fragment osseux fit issue à travers l’ulcération. Aucune de nos obser¬ 
vations (à caractère familial) ne démontre formellement la précession des lé¬ 
sions osseuses sur celles du tégument ; nous ne croyons cependant pas qu’il y 
ait là un argument sufTisant pour ne voir dans les premières que.de.s compli¬ 
cations, (infectieuses peut-être) des secondes, et le faij, qu’elles sont .suscep- 
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tibles d’éclore simultanément (Price) doit bien plutôt les faire considérer 
comme objectivant chacune pour leur compte l’atteinte des systèmes os¬ 
seux et tégumentaire par un même processus d’altération trophique. 

La distribution topographique des lésions squelettiques obéit aux mêmes 
règles que celles des ulcérations cutanées et leui" première manifestation se 
localise presque toujours à l’épiphyse distale de l’un des deux premiers mé¬ 
tatarsiens et à la première phalange de l’orteil correspondant ; elle intéresse 
donc la plus distale des zones du squelette électivement exposées aux micro- 
traumatismes de la station verticale et de la marche ; l’atteinte des autres 
métatarsiens suivra, et plus tard celle du tarse. 

L’évolution clinique de ces altérations est tantôt silencieuse, tantôt mar¬ 
quée par de bruyantes poussées d’arthropathisation pseudo-inflammatoire. 
Elle correspond anatomiquement aux progrès d’un processus d’ostéolyse 
entrainant tout d’abord la fonte du squelette phalangien et de l’épiphyse dis¬ 



tale d’un ou de plusieurs métatarsiens ; à ce stade correspondent les défor¬ 
mations des orteils qui sous l’effet des rétractions tendineuses se recourbent 
en griffe ou, par un véritable repli télescopique, s’enfoncent dans l’avant-pied 
fort en arrière de l’alignement des doigts voisins. Il peut y avoir mutilation 
spontanée et chute de l’un de ces orteils privés de toute armature solide ; 
plus souvent c’est l’apparition d’accidents infectieux graves qui précipite 
la destruction de l’avant-pied en provoquant l’intervention chirurgicale mu¬ 
tilante. 

Le processus destructif n’en est point arrêté et,poursuivant saprogression 
de la périphérie vers la racine, atteint et disloque le tarse ; à ce moment, lepied 
raccourci et épaissi devient cubique et prend l’aspect d’un pied d’éléphant, 
suivant la comparaison heureuse de Gôbell et Runge ; il se présente à 
l’extrémité d’une jambe distendue par un volumineux œdème dur comme un 
informe pilon troué à sa face plantaire d’une large ulcération au fond de la¬ 
quelle apparaît le calcanéum ou parfois même l’extrémité intérieure du tibia. 

Radiologiquement (1), la lésion initiale est une vacuole claire, arrondie, 

(1) Nous avons largement utilisé ici les interprétations qu’a bien voulu nous commu¬ 
niquer notre collègue Lefebvre à qui nous avons soumis nos clichés et que nous prions 
d’accepter nos vifs remerciements. 
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de quelques millimètres de diamètre, dessinée tantôt dans la tête du méta¬ 
tarsien, tantôt à la base de la phalange qui lui fait face, image à laquelle 
peut ou non s’associer une diminution globale de l’opacité du squelette du 
pied. Plus tard, la multiplication des images vacuolaires criblant l’épiphyse 
métatarsienne lui donne un aspect tigré ou moucheté précédant de peu sa 
fonte totale et son effacement plus ou moins complet des clichés, cepen¬ 
dant que l’opacité phalangienne diminue et s’effile en flammèche vers l’ex¬ 
trémité des orteils. 





La diaphyse métatarsienne souvent amincie et terminée en biseau est au 
contraire parfois engainée par un fuseau plus ou moins large de périostite 
qui peut doubler son volume. Nous avons pu la voir d’autres fois dé¬ 
formée et coudée par une angulation de sa partie moyenne, ou traversée en 
biseau par un trait de fracture spontanée. 

Les lésions du tarse objectivent l’extension à cette partie du squelette 
d’un processus d’ostéolyse suffisamment destructif pour qu’il soit impossible 
dans certains cas d’y reconnaître autre chose que la partie postérieure du 
calcanéum (Enderlé). 

3° Le syndrome trophique aux membres supérieurs .— Il est rarement observé 
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et nous n’en connaissons pour exemple que les cas de Price, l’observation 
6 de Tocantins et Reimann et notre observation personnelle Créj... Le cas 
du frère de notre malade de Cél... ne mérite qu’une mention puisque nous ne 
possédons de lui qu’une documentation iconographique que nous avons pu¬ 
bliée en 19^9 avec notre maître le professeur Guillain. 

Il apparaît plus ou moins longtemps après les lésions des membres infé¬ 
rieurs (de 2 à 9 ans) et se révèle par des ulcérations siégeant à l’extrémité des 
doigts,souvent sur la face dorsale de la phalangette; il est à noter que,comme 
aux membres inférieurs, l’ulcération fait suite à une phlyctène habituellement 
considérée comme la trace d’une brûlure passée inaperçue. Elle peut être 
précédée de douleurs à type de crampe dans les deux mains et nous avons pu 
constater avant son apparition des troubles objectifs de la sensibilité à type 
thermo-analgésique à l’extrémité des doigts (cas Créj...). Les altérations os- 
téo-articulaires du squelette des doigts et les mutilations phalangiennes qui 
faisaient défaut dans ce dernier cas existaient à un degré marqué dans les 
autres observations. 


IL — Syndrome sensitif. 

Sans revenir sur les douleurs de la phase pré-ulcéreuse et sur les algies ac¬ 
compagnant l’éclosion de certains maux perforants, nous ne nous arrêterons 
ici qu’aux troubles objectifs de la sensibilité. 

Ils sont d’une constance absolue et d’une précocité extrême ; à tel point 
qu’il est probable que leur installation précède l’éclosion du premier mal 
perforant et qu’ils sont en réalité le premier signe objectif presque toujours 
méconnu de la maladie. Ils s’observent constamment aux membres inférieurs 
avec une localisation initiale distale et une évolution extenso-progressive de 
la périphérie vers la racine qui les conduit fréquemment jusqu’aux genoux, 
rarement au-dessus. Rencontrés dans 6 cas aux membres supérieurs,ils y ont 
adopté une topographie homologue, ne dépassant qu’une seule fois la partie 
moyenne de l’avant-bras. Ils sont presque toujours bilatéraux et grossiè¬ 
rement symétriques, même lorsque les lésions cutanées sont unilatérales. 
Nous n’avons jamais observé d’aire anesthésique dessinant un territoire ra¬ 
diculaire ni même l’esquissant, et chez nos malades la limite supérieure à peu 
près régulièrement circulaire des zones atteintes traçait des anesthésies en 
soulier, en chaussette, en gant, que nous avons retrouvées dans presque toutes 
les observations. Il faut noter enfin qu’il n’a jamais été constaté de troubles 
sensitifs dans la région ano-génitale non plus que de zones d’anesthésie du 
tronc à topographie suspendue. 

Modalités qualitatives. —Les troubles ne portent, sauf exception, que sur 
les sensibilités superficielles, et leurs modalités permettent de décrire trois 
types : 

a) trouble global de la sensibilité sur toute l’étendue du territoire (11 cas) ; 

b) dissociation syringomyélique sur toute l’étendue du territoire (12 cas) ; 

c) trouble global de la sensibilité à la partie distale du territoire et disso¬ 
ciation syringomyélique sur la surface restante (5 cas). 

Ce dernier type, le plus rare, constitue une modalité évolutive indiscutable 
des troubles sensitifs et nous avons vu chez Cél... l’anesthésie tactile distale 
se superposer à la thermo-analgésie pendant que celle-ci s’étendait vers la 
racine du membre. Gôbell et Range ont fait dans leur cas 1 la même obser¬ 
vation. Ces faits rapprochés de la fréquence relative de l’atteinte globale de 
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la sensibilité (39 %) permettent d’afflrmer que la dissociation syrinyomyé- 
lique n’est ni un symptôme pathognomonique ni un caractère permanent 
de la maladie, mais qu’elle ne représente, dans certains cas au moins, qu’une 
étape de la dégradation des sensibilités superficielles. 


III. — Troubles moteurs. 

Ils sont rares et peu accentués ; steppage (Riley), amyotrophie (Bruns, Gôbell et 
Runge), secousses fibrillaires (Bruns, cas Crég...). Les résultats de l’examen électrique, 
normaux dans 2 cas,montrent dans cinq autres la diminution de l’excitabilité faradique 
et galvanique de tout ou partie des muscles de la loge antéro-externe de la jambe et des 
muscles du pied. 


IV. —• Troubles des réflexes. 

1" Réflexes osléolendineux. Sur 23 cas où l’on trouve mentionné l’état des réflexes ro- 
tuliens et achilléens, ils sont normaux 6 fois, exagérés 1 fois et abolis 2 fois.Sur les 14 
cas restants on trouve 11 fois le réflexe achilléen aboli pendant que le rotulien est nor¬ 
mal ou exagéré, et trois fois seulement la combinaison du réflexe rotulien exagéré avec 
l’achilléen normal. La variation la plus fréquente est donc celle du réflexe achilléen vers 
la diminution ou l’abolition (13 cas sur 23) ; elle peut se faire de façon lente et progres¬ 
sive (Gôbell et Runge). Les perturbations des réflexes sont presque toujours bilatérales 
mais peuvent parfois revêtir une distribution monoplégique parallèle à celle des troubles 
cutanés et osseux (Enderlé, Alajouaninç). 

2" Réflexes cutanés. Le réflexe cutané plantaire a été trouvé normal 12 fois sur 18 ; 
l’excitation plantaire est restée indifférente dans 4 cas ; dans deux cas elle a provoqué 
la flexion dorsale du gros orteil ; toutefois Gôbell et Runge qui ont pu faire cette cons¬ 
tatation ne l’enregistrent qu’avec réserve et la mentionnait dons leur texte sous la 
forme de « signe de Babinski (?) ». 

Les réflexes cutanés abdominaux normaux chez 12 malades étaient abolis ou dimi¬ 
nués chez deux autres. Les réflexes crémastériens ont été trouvés normaux 7 fois et 
abolis 2 fois. 

V. — Troubles sphinctériens et génitaux. 

Leur absence est expressément consignée dans toutes les observations saut une et mé¬ 
rite d’être fortement soulignée. Ils ont existé dans un cas sous une forme discrète et 
seulement épisodique (Gôbell et Runge). 


VL — Troubles vaso-moteurs et sudoraux. 

La perméabilité artérielle a été vérifiée dans toutes les observations par palpation de 
la pédieuse et de la tibiale postérieure. L’oscillométrie beaucoup plus rarement pratiquée 
a donné des résultats variables ; l’indice osciliométrique aux membres inférieurs était 
nettement diminué chez nos malades R. R... et Créj... L’hypersudation des extrémités 
a été notée dans plusieurs cas. 

VIL — En dehors de l’examen neurologique, l’enquête clinique est presque toujours 
stérile ; il nous faut cependant mentionner les crises de diarrhée paroxystique (Bruns, 
Alajouanine) et le syndrome ulcéro-pylorique de notre malade Cél... dont la lésion cau¬ 
sale vérifiée par la gastrectomie se révéla absolument banale à l’examen histologique. 

On a donné une importance particulière à la recherche des signes delà série dystro¬ 
phique (pied plat, hallux valgus, camptodactylie, thorax en entonnoir, dysharmonie 
staturale). Ces différentes dystrophies n’ont été relevées que dans moins d’un tiers des 
cas. Plus importante peut-être est la dysmorphie familiale observée chez des malades de 
Tocantins et Reimann, consistant en un bec-de-lièvre avec fissure palatine. La radiogra¬ 
phie a révélé quelquefois une dystrophie inapparente dont l’intérêt a été diversement 
apprécié, un spina-bifida occulta ; sur 17 cas vérifiés radiologiquement il a été trouvé 
^ix fois, toujours très limité et localisé à la première vertèbre sacrée. Chez quatre de ces 
malades, la radiographie a été complétée par l’exploration lipiodolée sous-arachnoï- 
dienne qui s’est constamment révélée normale. 

L’examen du liquide céphalo-rachidien, l’examen hématologique, le chimisme du 
sang et des urines, ont fourni, chaque fois qu’ils ont été pratiqués, des résultats normaux. 
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La réaction de Bordet-Wassermann a été négative chez tous les malades sauf un qui 
prosentaitune réaction douteuse{GObell et Runge).Larecherche du bacille de Hansen 
souvent pratiquée a toujours été infructueuse. 

L’anàtomie pathologique n’a pu être étudiée que sur des pièces d’amputation ou de 
biopsie et n’a montré que des altérations névritiques périphériques, périartérielles et 
eridophlébitiques de type inflammatoire banal. 

VIII. — Enquéle étiologique. 

Le caractère familial appartient indiscutablement aux 29 observations 
que nous avons retenues ; l’atteinte de deux générations s’observe dans notre 
cas Créj..., dans celui de Riley et probablement aussi celui d’Alajouanine ; 
trois générations sont touchées dans les familles étudiées par Gôbell et Runge, 
Beiglbôck, Tocantins et Reimann. La transmission héréditaire ne se fait pas 
suivant des règles fixes et la vérification des lois mendéliennes nous a paru 
impossible. L’influence du sexe n’est pas évidente, et sur 61 cas que compor¬ 
tent les 14 familles étudiées, il y en a 42 chez des mâles et 19 dans le sexe 
féminin. Le début se fait le plus souvent de 14 à 20 ans (58,6 %),plus rare¬ 
ment de 8 à 14 ans (27,6 %) et e.xceptionnellement au delà de 20 ans (13,8 %). 
Le cas le plus précoce a été observé à 8 ans (Price); le plus tardif à 39 ans 
(Obs. Créj...). La loi d’homochronie s’est vérifiée chez les malades de Bruns, 
Gôbell et Runge, Riley, Tocantins, Alajouanine. 

Enfin il semble bien qu’aucun facteur particulier ne s’ajouté au caractère 
familial ; seule la famille observée par Bruns est de race sémitique ; la con¬ 
sanguinité des parents n’est relatée que dans le cas de Wagner ; jamais la 
tuberculose ni la syphilis ni l’alcoolisme ne sont rapportés comme des fac¬ 
teurs étiologiques importants. 

IX. — Synthèse. EuoluUon. Formes atypiques. 

Nous avons décrit une maladie familiale apparaissant à la puberté ou un 
peu après, intéressant les membres et plus particulièrement les membres in¬ 
férieurs qui, toujours atteints les premiers, restent le plus souvent aussi les 
seuls touchés, se manifestant à l’extrémité de ces membres par des symp¬ 
tômes trophiques (ulcérations plantaires et ostéolyse métatarso-phalan¬ 
gienne) et sensitifs (hypo ou anesthésie globale, ou thermo-analgésie). Si nous 
ajoutons à ces deux signes cardinaux la diminution ou l’abolition des réflexes 
achilléens qui n’est ni constante ni précoce, nous aurons une vue à peu près 
complète de la symptomatologie qui ne s’enrichira pas au cours d’une évolu¬ 
tion souvent très longue. 

De cette dernière, il est possible de dégager la notion du caractère assez 
strictement régional que conserve la maladie ; certes, les lésions aussi bien 
trophiques que sensitives suivent en partant des orteils et de l’avant-pied 
une marche relativement rapide dans leur progression de la périphérie vers 
la racine du membre, mais ceci n’est plus exact au-dessus de la cheville et il a 
été plusieurs fois noté qu’une amputation au-dessus du genou semblait 
terminer la maladie, au moins pour le membre opéré; en fait, il n’a jamais été 
noté sur les moignons faits à ce niveau de nouvelles altérations trophiques 
tant cutanéès qu’osseuses. 

L’évolution se fait par poussées évolutives plus ou moins espacées que sé¬ 
parent des périodes de trêve durant jusqu’à dix ans. Chacune de ces pous¬ 
sées, qui prennent volontiers' une allure pseudo-inflammatoire, comporte un 
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progrès de tous les signes cardinaux, ulcérations cutanées nouvelles, exten¬ 
sion des ostéo-arthropattiies et des troubles sensitifs. De plus, le malade est 
toujours exposé à des accidents infectieux dont la gravité apparaît immédia¬ 
tement à la lecture des nombreux cas de mort qui leur sont imputables dans la 
famille des sujets observés (2 morts sur 4 frères et sœurs dans le travail de 
Bruns, —'5 morts sur dix membres de la famille étudiée par Gôbell et Runge). 
Si l’on ajoute à cette notion la gravité du pronostic fonctionnel établie par le 
fait que l’amputation, au moins d’un pied, est presque la règle, on voit que 
l’affection n’est rien moins que bénigne. 

Avant de terminer ce chapitre, nous désirons mentionner, sans pouvoir 
donner à leur étude le développement qu’elle mériterait, différents aspects 
atypiques de l’affection dont nous venons de donner le tableau complet : ce 
sont des formes oligo- ou mono-symptomatiques chez qui prédominent tan¬ 
tôt les altérations cutanées (Riley), tantôt les lésions osseuses (Œhlecker), 
et qui peuvent s’observer toutes deux chez des membres différents d’une 
même famille (van Bogaert) ; ce sont encore des formes intriquées qui offrent 
la superposition aux symptômes trophiques et sensitifs des signes de l’atro¬ 
phie Charcot-Marie (Rutherford Halliday et Whiting) ou d’une encéphalo¬ 
pathie infantile (Clarke et Groves). 


Discussion nosologique. 

Cette partie de notre travail a été notablement abrégée par suite des cii'- 
constances actuelles; nous avons préféré, en effet, apporter dans son intégra¬ 
lité la matière de nos observations et laisser un certain développement à 
l’analyse clinique des symptômes qu’elles comportent ; leur discussion de¬ 
vant nécessairement sacrifier à l’hypothèse, faute de documents anatomo¬ 
pathologiques, supportait plus aisément d’être réduite à l’exposé des prin¬ 
cipaux problèmes qui se trouvaient posés. 

Il nous paraît bien évident que nos malades sont atteints d’une affection 
du système nerveux et nous n’insisterons pas sur les considérations qui 
doivent faire écarter chez eux toute pathogénie vasculaire. Mais où faut-il 
classer leurs observations dans le cadre de la pathologie nerveuse? Il ne s’a¬ 
git en effet ni de tabétiques, ni de syphilitiques, ni de lépreux, et si l’analogie 
des lésions observées avec celles que peut créer la lèpre est véritablement im¬ 
pressionnante, elle ne peut être retenue que comme apportant une hypo¬ 
thèse de travail dans la recherche anatomo-pathologique. 

Nos malades sont-ils des syringomyéliques porteurs d’une localisation aty¬ 
pique à la moelle lombo-sacrée ? Avec les réserves imposées par l’absence de 
vérification, nous l’avons pensé et écrit en 1929 et 1935, acceptant ainsi l’o¬ 
pinion de Bruns, Schultze, Riley et Wagner. Cette attitude était déterminée 
par l’analogie des troubles trophiques que nous observions aux pieds avec 
ceux que la syringomyélie fait éclore aux mains, par le type thermo-analgé¬ 
sique qu’adoptaient à l’époque les troubles sensitifs de Cél..., notre premier 
malade, par la connaissance du type lombo-sacrée de la syringomyélie et par 
celle d’une syringomyélie familiale indiscutablement démontrée par le tra¬ 
vail de van Bogaert (1934), enfin par l’absence de toute autre étiologie con¬ 
nue et vraisemblable. 

La révision de ces différents éléments à la lumière d’une documentation 
plus approfondie nous a laissé beaucoup moins affirmatif. 
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En efîel, il existe bien d’une part des cavités syringomÿéliques lombo- 
sacrées vérifiées à l’autopsie, et d’autre part des cas cliniques étiquetés sy- 
ringomyélie lombo-sacrée, mais entre ces deux ordres de faits il nous a été 
impossible d’établir la concordance anatomo-clinique désirable. Les cavités 
centrales de la moelle lombaire ont été trouvées à l’autopsie de syringomyé- 
lies associées à une tumeur intramédullaire ou encore de syringomyélies 
classiques à localisation initiale cervico-dorsale, dans le.squelles elles repré¬ 
sentent le terme ultime de l’extension vers le bas du processus cavitaire ; 
elles ne se sont Jamais manifestées par un syndrome sensitivo-trophi- 
que des extrémités inférieures analogue à celui que nous avons décrit. 
Quant aux cas cliniques rassemblés depuis la description de Schlesinger 
sous l’étiquette de type lombo-sacré de la syringomyélie, aucun d’eux 
ne se trouve authentifié par une vérification anatomique ; au demeurant, 
leur analyse approfondie les montre trop évidemment disparates pour qu’un 
doute ne puisse être conservé sur la réalité du type clinique qu’ils ont été 
appelés à constituer. C’est ainsi que, sur les onze observations dont a fait 
état Schlesinger, après avoir écarté celle de Kôbner qui relate une paraplégie 
spasmodique chez une syphilitique, nous trouvons : une incontinence sphinc¬ 
térienne chez un entant porteur d’un spina-bifida (Minor), une méningocèle 
de la région lombaire à symptomatologie complexe (Schlesinger, obs. 53), 
des paraplégies spasmodiques sans troubles trophiques (Oppenheim, Schle¬ 
singer, obs. 51), ou avec ulcérations cutanées discrètes (Dorcum), une arthro- 
pathie du genou (Graf), enfin deux cas très analogues au.x nôtres (Mertens, 
Schlesinger, obs. 52) et que nous leur eussions joint si le caractère familial 
n’y avpit fait défaut. 

L’équivoque se poursuit après Schlesinger et c’est toujours sous le nom de 
syringomyélie lombo-sacrée que sont rapportés des faits non familiaux pré¬ 
sentant avec nos observations des caractères de très proche parenté (cas de 
Gordon, Camauer et Campiglia, Chavany et Thiébaut, G. Basch et ’Viul). 
Cependant Georges Guillain, qui en observa deux, l’un avec Jean Dubois, 
l’autre avec P. Mathieu et J. Lereboullet, les relate sous le titre beaucoup 
plus prudent» d’affection mutilante des membres inférieurs »; réserve d’au¬ 
tant mieux justifiée que P. Gastou publiait en 1895 l’observation anatomo¬ 
clinique d’un tuberculeux porteur de panaris analgésiques et de maux per¬ 
forants, pour lequel les diagnostics de lèpre et de syringomyélie avaient été 
longuement discutés à la Société de Dermatologie et dont la moelle fut trouvée 
indemne, cependant qu’il existait autour des maux perforants unenéviite 
parenchymateuse sans névromes lépreux ni bacilles de Mansen. 

Il nous semble donc que ce que l’on a décrit sous le nom de syûngomyéiie 
lombo-sacrée ne constitue pas, faute de documents anatomiques et d’homo- 
génétté clinique, un syndrome défini avec toute la précision désirable, et que 
jusqu’à nouvel ordre on n’est pas autorisé à y intégrer les faits dont nous 
avons fait la synthèse. 

La confrontation de ces derniers avec les quelques cas connus de syrin¬ 
gomyélie familiale conduit à des conclusions identiques. La syringomyélie 
familiale, dont l’existence paraît indiscutablement établie par les observa¬ 
tions anatomo-cliniques de René Verhoogen et P. Vandervelde et celles de 
Van Bogaert, ne se distingue en rien tant anatomiquement que cliniquement 
de la syringomyélie sporadique à localisation cervico-dorsale classique. Rien 
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ne permet donc de lui rattacher sans preuves formelles des observations 
telles que les nôtres ((ui y constitueraient un g^roupement très atypique. 

Si nous formulons les plus expresses réserves sur l’intégration de nos cas 
à la .syringomyélie, est-ce pour accepter l’opinion de Henneberget Koch qui 
écrivaient en 11)23 : «Ces cas n’ont de commun avec la syringomyélie que d’être 
l’expression clinique de malformations par arrêt de développement » et les 
faisaient entrer dans le grand syndrome du slaius dysraphicus, expression 
plus ou moins tardive d’une malformation du raphé postérieur créée au cours 
du développement de la moelle V 

Ici encore, il nous parait prématuré de se prononcer sans preuves anato¬ 
miques formelles. En effet, la plupart des dysmorphies qui ont peu <à peu en¬ 
richi le tableau clinique du slaius dysraphicus (syndactylie des 2® et 3® or¬ 
teils, acrocyanose, camptodactylie du petit doigt, prédominance de l’enver¬ 
gure sur la taille, thorax en entonnoir, asymétrie des seins,etc...) ne se re¬ 
trouvent chez aucun de nos malades ; la plus importante d’entre elles, le 
spina-bifida, qui serait le témoin de la malformation médullaire sous-ja¬ 
cente, n’a été décelée que chez six d’entre eux sur 2i), ou plus exactement 
sur 17 en ne tenant compte que des cas contrôlés radiologiquement. De plus, 
il ne faut pas oublier qu’il s’agissait dans ces six cas d’un spina-bifida oc¬ 
culta, simple déhiscence vertébrale sans modification du tégument, et que la 
malformation toujours très limitée se localisait à la D® vertèbre sacrée, siège 
auquel on la retrouve si fréquemment sans qu’elle soit accompagnée d’au¬ 
cun symptôme neurologique ; au demeurant, la preuve anatomique n’a 
jamais été fournie qu’à une telle lésion vertébrale s’associe une malforma¬ 
tion médullaire sous-jacente. 

Il n’échappera à personne qu’il s’agit là de la môme discussion qui se 
poursuit encore à propos de l’énurésie, et on n’ignore pas avec quelle 
réserve nombre de pédiatres et de neurologues envisagent les rapports de 
cette affection avec le spina-bifida occulta sacré. Nous pensons que la même 
réserve doit être observée jusqu’à présent lorsque l’on cherche à préciser 
l’origine des troubles trophiques et sensitifs des membres inférieurs. 

Il ne nous reste donc, dans l’attente d’un examen anatomique complet, 
qu’à confesser notre ignorance et à proposer pour le syndrome dont l’homo¬ 
généité clinique nous paraît indiscutable un nom qui ne soit que descriptif, 
tel celui d'acropalhie ulcéro-mulilanie familiale. 
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Notre collègue Babonneix, né à Aubusson en 1876, vient de s’éteindre le 6 mars dans 
la Creuse. Il aimait les bruyères et les landes, les gorges et les rivières de ces paysages, 
sauvages pour l’homme qui ne voit que la superficialité des choses, doux pour le poète 
qu’il était, amoureux des rythmes lamartiniens. Il revenait chaque année dans ce pays 
où il évoquait le souvenir de George Sand qui l’a chanté, de Guillaumin qui l’a peint, 
l’un et l’autre avec une sensibilité toute proche de la sienne. 

Depuis des mois il se sentait marqué par le Destin pour ne pas survivre au désastre 
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cie In France qui l’accablait. Aussi avait-il donné sa démission de Médecin des Hùi)i- 
laux de Paris. Uepuis 1Ü38 nous n’avions plus vu à nos séances de la Société de Neuro¬ 
logie son visage souriant, aimable, où se marquait la finesse de son esiirit et la délica¬ 
tesse de son cœur. 

La carrière de Babonneix a été entièrement consacrée à la pédiatrie et à la neurolo¬ 
gie. Alliant l’une et l’autre discipline il sut construire une oeuvre qui demeurera. 

interne des Hôpitaux de Paris en 1898, Médaille d’Or en 1903, il fut élève de Gran- 
chcr, de Hutinel, do Raymond. 

En 1902 il était nommé Médecin des Héqiitaux. Médecin de La CJiarité de 1921 à 
1929, il termina sa carrière liospitalière comme médecin-chef du Service d’enfants de 
l’Hôpital Saint-Louis. Depuis 1939 il était membre de l’Académie de médecine. 

r.’est à l’instigation du Hutinel qu’il s’adonna à la neuropsychiatrie infantile dès 
son fUinicat. Avec Hutinel il rédigea, dans le Traité des Maladies des Enfants, les ar¬ 
ticles sur les maladies du cerveau, les névroses et les psychoses. 11 dirigea avec Sergent 
et Ribadeau-Dumas le Traité de Pallwlugie médicale et de Thérapeutique appliquée dans 
lequel il écrivit un article remarquablesur la syphilis nerveuse. En ces dernièresannécs, 
pour le Traité de Médecine des Enfants qu’il dirigeait avec Nobécourt, il composa les 
articles sur les maladies de la moelle épinière, des nerfs et des muscles, les maladies fa¬ 
miliales du système nerveux et les affections neurolropes. 

La plujiart de ses travaux originaux furent donnés à la Société de Pédiatrie, à la So¬ 
ciété de Neurologie et à la Gazette des Hôpitaux dont il était rédacteur en chef. 

Son œuvre capitale concerne les encéphalopathies infantiles. C’est une œuvre de 
longue haleine, patiente et cohérente. Ayant reconnu la confusion qui régnait dans 
l’étiologie, l’anatomo-pathologie, lu clinique et la thérapeutique des encéphalopathies 
infantiles, il note tout d’abord que les traumati,smes obstétricaux invoqués par les 
auteurs cla.ssiques sont incapables de tout expliquer, et il affirme que le tréponème 
joue un rôle essentiel, c’est lui qu’on trouve presque toujours à l’origine. Ainsi donc la 
syphilis congénitale est la cause de la plupart des encéphalopathies infantiles. Si dans 
un certain nombre de cas les traumatismes obstétricaux ont une influence, il faut ad¬ 
mettre que cette action ne peut s’exercer qu’autant que les vaisseaux encéphalitiques 
ont été fragilisés, sensibilisés par le tréponème. 

Passant de l’étiologie à l’anatomo-pathologic, Babonneix montre que les lésions de 
l’encéphalite infantile sont ])resque toujours associées ; sur un même cerveau peuvent 
coexister, par exemple, de la méningite chronique, de l’hydrocéphalie, une 
sclérose cérébrale atrophique. La dénomination de sclérose, qui implique par définition 
un processus accompagné ou précédé de poussées inflammatoires, paraît à Babonneix 
inexacte : il lui semble plus .vraisemblable qu’il s’agit d’un trouble du développement. 

Dans le domaine de ia clinique, les recherches dues à Babonneix révèlent que la symp¬ 
tomatologie des encéphalopathies infantiles est complexe : les troubles neurologiques et 
psychiatriques sont presque toujours associés, et aux manifestations propres à la ma¬ 
ladie s’intriquent souvent d’autres syndromes neurologiques ou des signes endocriniens 
ou encore des malformations. 

Babonneix montre, du point de vue thérapeutique, que si l’on veut agir efficacement 
dans les encéphalopathies Infantiles, il faut intervenirpar untraitement spécifique pen¬ 
dant la grossesse, d’où la nécessité d’un dépistage précoce.de la syphilis chez les femmes 
enceintes. 

C’est à dessein que je n’ai parlé ici que des recherches de Babonneix sur les encépha¬ 
lopathies infantiles. Certes beaucoup de ses autres travaux, tels ceux sur la polynévrite 
diphtérique, sont d’un grand intérêt et portent la marque d’un excellent clinicien, mais 
c’est dans ses études sur les encéphalopathies infantiles que Babonneix donna toute sa 
mesure et acquit un nom dans la médecine française de ces quarante dernières 

Babonneix fut un travailleur d’une grande conscience, qui fit œuvre utile. Puisse 
cette pensée adoucir la douleur de sa veuve à qui la Société de Neuroiogie adresse 
l’expression de sa respectueuse sympathie. 

Enseignements apportés par l’étude radiologique après injection 
de lipiodol (méthode de Sicard), dans 25 cas de sciatique 
rebelle, par M. de Sèze. 

Nous apportons ici quelques renseignements chiffrés concernant les 25 cas descia- 
tique rebelle que nous avons pu soumettre à l’épreuve du lipiodol dans le cours des 
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années 194Ü et 1911, grûce à l’obligeance de MM. Ledonx-Lt bard et Nemours-Augii.stc 
dans le service de Radiologie de la Salpêtrière. 

a) Valeur du Pincement discal comme signe de hernie discale. Ce signe n’a été cons¬ 
taté que 4 fois sur 13 cas de hernie discale postérieure chirurgicalement vérifiés. C'est 
donc un signe relativement peu fréquent. 

b) Fréquence des anomalies du transit lipiodolé au cours des sciatiques rebelles. Dans 
21 cas sur 25, l’épreuve de Sicard a permis de mettre en évidence, soit un arrêt du li- 
]}iodol, le plus souvent partiel et temporaire (7 cas), soit seulement une déformation 
localiséedu sac durai {14cas) à la hauteur de l’un des deux derniers disques interver¬ 
tébraux lombaires. Cette première constatation démontre que la cause habituelle des 
sciatiques graves est intrarachidienne. 

c) Fréquence de la sciatique par hernie discale. Sur ces21cas, dans lesquels l’épreuve du 
lijjiodol avait montré une image faisant penser à une compression d’origine discale, 
13 cas turent opérés. Dons res 13 cas, .sans exception, la hernie discale présumée fui 
effectivement trouvée à l’intervention, là où le lipiodol l’avait localisée. Notre statistique 
conlirme donc à la fois : 1“ ia grande fréquence de la her.nic discale postérieure lombaire 
comme cause de sciatique grave ; 2° la grande valeur de l'épreuve du lipiodol pour le 
diagnostic de la sciatique discale. 

d) Valeur diagnostique de l'épreuve du lipiodol pour le diagnostic de la sciatique dis¬ 
cale. En dépit de certaines causes d’erreur qui doivent être connues, et qui d’ailleurs 
jieuvent être éliminées par l’usage d’une technique d’examen rigoureusement correcte, 
l’épreuve du lipiodol permet d’obtenir, dans la recherche des sciatiques d’origine dis¬ 
cale, un très haut pourcentage de diagnostics exacts (13 cas sur 13 dans notre pratique, 
personnelle). En présence d'une sciatique rebelle, la constatation d'un arrêt ou d'une 
encoche latéralisée à la hauteur d'un disque lombaire sur les clichés de face {malade couché 
sur le. ventre) coexistant avec un refoulement postérieur du lipiodol à la hauteur de ce même 
disque sur les clichés de profit {malade couché sur le côté malade) permet de conclure, arec 
une quasi-certitude, à une eompression radiculaire par hernie discale postérieure. 

e) Epreuve du lipiodol et choix du traitement. Nous avons vu que sur 21 cas dans les¬ 
quels l’éprem-e du lipiodol avait montré une image de hernie discale, 13 seulement (les 
plus graves) ont été opérés, avec 12 résultats bons ou très bons. 8 cas (les moins graves) 
ont été traités par les méthodes médicales ou orthopédiques avec 7 bons résultats. 
Pour nous, la constatation d’une image radiologique de hernie discale n’implique pas, 
ipso facto, la nécessité inéluctable d’un traitement chirurgical. La guérison médicale 
ou orthopédique ae telles sciatiques peut être obtenue dans certains cas. En principe, 
nous réservons pour le traitement chirurgical les cas de sciatiques rebelles aux méthodes 
non mutilantes. 

f) Inconvénients du lipiodol. Indications de l'épreuve. L’épreuve du lipiodol comporte 
des inconvénients immédiats (exagération et extension des douleurs) et parfois des 
inconvénients tardifs (enkystement du lipiodol avec arachnoïdite plastique adhésive 
réactionnelle). L’épreuve du lipiodol ne doit pas être étendue inconsidérément à toutes 
les sciatiques un peu prolongées. Indispensable j:our donner la certitude de la compres¬ 
sion, et pour en préciser le siège, cette épreuve doit être considérée comme un exa¬ 
men préparatoire à l’intervention chirurgicale, réservé par conséquent aux sciatiques 
tout à fait rebelles. 

Grises toniques postérieures par compression directe du tronc 
cérébral, par MM. P. Mollaret et J. Guillaume. 

M. Dur... Pierre, 35 ans, architecte, est conduit par son médecin en ambulance à 
l’un d’entre nous, de Senlis, le 9 aviil 19-12, dans un état extrêmement grave, qui paraît 
avoir débuté depuis 48 heures, au lendemain d’une ponction lombaire. 

Le sujet accuse une céphalée intense, postérieure, peut-être prédominante à gauche. 
11 présente une attitude fixe de la tête, nettement fléchie en avant en même temps que 
légèrement inclinée sur l’épaule gauche. Un essai de redressement latéral discret en¬ 
traîne aussitôt une crise tonique avec blocage plus marqué de la nuque et surtout hyper¬ 
extension avec hyperpronation des deux membres supérieurs ; une pâleor intense 
envahit la face, la voix se casse, le pouls cesse d’être perceptible et le tout'aboutit 
à une syncope qui cède dès que le malade est remis dans le décubitus latéral gauche. 

L’examen no décèle qu’un léger syndrome cérébelleux cinétique gauche et un nys- 
tagmus net dans le regard latéral avec composante rotatoire antihoraire ; au fond d’œil, 
début d’œlème papillaire plus marqué à droite. 
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L’interrogatoire permet de retrouver des crises céphalalgiques, dont la première re¬ 
monte au 27 mai 1940, le malade étant alors pilote de chasse ; la céphalée était posté¬ 
rieure, intense, durait un à deux jours, cessant, dit le sujet, dans la position « à quatre 
pattes ». Depuis un mois, la céphalée a augmenté de fréquence et d’intensité et s’est 
accompagnée à plusieurs reprises de vomissements; en même temps apparut une latéro¬ 
pulsion gauche. A noter encore des modiiications du caractère et un clignement, voire 
une fermeture des paupières gauches, que le sujet déclare résulter d’une habitude piise 
pour neutraliser une diplopie intermittente depuis un an enviion. 

Dans les antécédents, nombreux traumatismes (accidents sportifs divers, chutes de 
bicyclette, collision d’automobiles) et un éthylisme avéré. 

On porte le diagnostic de tumeur do la fosse cérébrale postérieure, que confirme le 
P' Guillain, et une intervention d’urgence est décidée sur-le-champ. Or, première sur¬ 
prise, la ponction ventriculaire montre une hypotension liquidienne évidente, contras¬ 
tant avec une dilatation indiscutable de tout le système ventriculaire et de l’aqueduc 
de Sylvius ; ce dernier paraît bloqué à sa partie toute postérieure. 

A l’intervention, l’amygdale cérébelleuse gauche est seule engagée, le quatrième ven¬ 
tricule est vide, le tronc cérébral est écrasé et refoulé versladroite, l’hémisphère céré¬ 
belleux gauche est saillant et la ponction fait percevoir une résistance à 3 cm. de pro¬ 
fondeur. Après une incision verticale du lobe, on découvre, en réalité, un méningiome 
de l’extrémité antérieure du sinus pétreux supérieur, du volume d’un œuf, avec un pro¬ 
longement s’engageant sous la petite circonférence de la tente du cervelet. Ablation 
totale. Guérison per prirnam sans séquelle. 

L’intérêt d’un tel fait, pour la technique neurochirurgicale, est évident : les crises 
toniques postérieures ne relevaient pas du mécanisme habituel, mais traduisaient l'écrase¬ 
ment direct du tronc cérébral, par pénétration en coin de la tumeur. 

Lombalisation de la première pièce sacrée et hernie discale, à 
propos d’un cas opéré avec succès, par MM. Faure-Beaulieu, 
H. Ledoux-Lebard et Nemours-Auguste. 

Une malade jeune, soulevant de terre un matelas, a ressenti dans la région lombo- 
sacrée une douleur brutale et soudaine, et depuis lors, c’est-à-dire depuis 18 mois, a 
continué à souffrir par crises de plus en plus intenses, fréquentes et prolongées. 

A l’examen, symptomatologie objective des plus frustes : réflexes achilléens normaux, 
ni amyotrophie ni hypotonie des masses fessières et crurales. Tout se borne à une 
lombo-sacro-sciatalgie et à son exacerbation intolérable par les moindres tentatives de 
mobilisation (manœuvre de Lasègue, flexion lombaire) et par les coups de bélier de 
la toux et de l’éternuement. 

La radiographie montre ; sans préparation, une lombalisation de la première pièce 
sacrée ; après injection intra-arachnoïdienne de lipiodol, un défaut de remplissage au 
niveau de l’interligne L5-S1 taisant encoche surtout à gauche ; de profil, l’image est 
presque filiforme. 

Après opération par M. Petit-Dutaillis qui enlève sans ouvrir la dure-mère un nodule 
spongieux gros comme une noisette, ayant tous les caractères d’une hernie postérieure 
du nucléus pulposus, le syndrome douloureux a aussitôt disparu entièrement et de 
façon durable. 

Ce fait vient confirmer (]ue, dans les confins lombo-sacrés, région de transition mor¬ 
phologiquement instable, la constatation d’une anomalie osseuse, sacralisation de L5 
ou lombalisation de SI, est loin de suffire à expliquer les syndromes douloureux qui 
s’y développent : passant outre à cette constatation grossière, l’exploration lipiodolée 
peut seule permettre de les rapporter à leur cause directe, la hernie discale. 

Sans doute y a-t-il une corrélation entre la malformation osseuse et l’état défectueux 
du disque voisin, prédisposant celui-ci à fa hernie : de même qu’entre un spina bifida 
et les anomalies des parties molles sous-jacentes (status dysraphicus). 

Tétanos retardé, prolongé et partiel avec réaction méningée, par 

M. Faure-Beaulieu et M”® Cl. Popp-Vogt. 

Un malade de 55 ans, 20 jours après l’apparition d’un panaris avec ostéite du pouce 
droit, et 7 jours après l’ineision de celui-ci, ressentit une douleur vivedans la régiondoi- 
sale moyenne avec irradiations vers l’hémithorax droit, puis vers les deux membres 
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supérieurs, enfin vers la région dorsale supérieure et la nuque ; cette douleur s’accom¬ 
pagne, in silu, d’une contracture et la moindre mobilisation des régions atteintes dé¬ 
chaîne des crises intolérables. Pas de crises spontanées de redoublement des contractures 
douloureuses. 

A son entrée à la Salpêtrière, le 15 avril, il se présente immobilisé en décubitus dorsal, 
presque en opisthotonos,les deux bras allongés et immobiles;le faciès estangoissé, mais 
ne présente pas le masque grimaçant du tétanique en contracture faciale ; il n'y a pas 
de Irismns. On peut le mettre debout, il marche alors complètement soudé, ne pouvant 
tourner la tête à gauche ni à droite. 

L’examen neurologique montre une diffusion extraordinaire des réflexes, qui dé¬ 
chaîne des secousses dans la presque totalité des masses musculaires des quatre mem¬ 
bres ; l’excitation de régions indifférentes (léger pincement des bras) produit le 
même effet ; les efforts de contraction volontaire (acte de serrer la main) amènent 
des contractions hétéro-latérales à type de syncinésies. 11 n’y a pas de troubles tro¬ 
phiques ni vaso-moteurs. On note une parésie nette des extenseurs aux deux membres 
su])érieurs. Enfin il existe un nystagmus horizontal dans le regard latéral. 

Le liquide céphalo-rachidien montre une réaction méningée intense : 23 lymphocytes 
par mmc ; 1 g. 40 d’albumine °/oo ; réaction du benjoin très étclée ; B.-W. et G. M. H8 ; 
Pandy -p ; glycorachie 0,70 “/oo. 

Le traitement mixie anatoxine + sérum antitétanique a produit dès les premières 
heures une amélioration telle que le lendemain la situation était transformée et depuis 
lors cette amélioration se poursuit. 

Dans ce cas de nombreuses anomalies cliniques méritent d’être soulignées ; l’absence 
de trismus et de crises paroxystiques spontanées, la présence d’un nystagmus hori¬ 
zontal provoqué, la parésie des triceps brachiaux ; de sorte que le diagnostic, au début 
un peu hésitant, n’a pu être porté que grâce à la diffusion extraordinaire de la réflec¬ 
tivité (fait sur l’importance duquel a insisté M. Guillain) et à l’action décisive du traite¬ 
ment spécifique. 

L’anomalie la plus remarquable a consisté dans la forte récction méningée, cytolo¬ 
gique, chimique et biologique ; fait contraire ïi nos notions fondamentales sur le téta¬ 
nos. Liberti, dans un article récent, décrit toutefois des modiiications d’ordre chimique 
(hyperglycorachie, hyperglobulinose) ; quaht à la lymphocytose, elle n’est guère 
signalée à notre connaissance que dans un cas de Jacquet, Thiefry et Maury, assez 
discrète d’ailleurs (13 éléments). 

Sur l’embolie gazeuse à déterminations cérébrales, par 
MM. P. Ameuille et J. Lhermitte. 

Un homme de 27 ans subit une intervention pulmonaire sous narcose, aussitôt après 
il est frappé de quadriplégie. Celle-ci se tranforme en paraplégie spasmodique avec 
clonus, double signe de Babinski, troubles sphinctériens ; la paralysie persiste jusqu’à la 
mort, deux mois après l’accident. Aux phénomènes paralytiques s’associaient des trou¬ 
bles psychiques ; indifférence, spontairéité, perturbations du langage. 

L’étude anatomique révéla l’existence d’une lésion corticale particulière, laquelle 
s’étendait au tiers supérieur des deux circonvolutions centrales et caractérisée par la 
disparition complète de tous les éléments nerveux des 3', 4®, 5® et 6' couches. Dans 
toute cette zone, le tissu cortical n’était plus représenté que par une trame lâche faite 
de fibres névrogliques de faisceaux de collagène et surtout de vaisseaux néoformés 
dont aucun n’était thrombosé. On se trouve donc en présence d’une altération dégé¬ 
nérative spéciale dont l’électivité montre l’accordance avec la thèse de la patho- 
clise de O. Vogt. Toutefois cette lésion n’est pas spécifique de l’embolie aérienne. Deny 
et Lhermitte l’ont décrite d’abord dans la démence sénile. Fischer dansla P. G., Alajoua- 
nin,e et Hornet dans l’artério-sclérose, enfin, tout récemment, Grünthal dans le choc 
insulinique. 


Les altérations des vaisseaux dans la myosclérose sénile et leur 
similitude avec des lésions vasculaires des myopathies primi¬ 
tives, par MM. J. Lhermitte et Ajuriaguerra. 

Dans cette affection caractérisée par une amyotrophie prédominant aux membres 
intérieurs et qui, lapidement, se double de rétractions fibro-tendineuses telles que l’ex- 
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tiîiisioiv de la jambe sur la cuisse devient impossible, on observe surtout dos altérations 
des vaisseaux, artères et veines, très importantes : et cette constatation ne peut sur¬ 
prendre puisqu’il s’agit de sujets spécialement âgés dont l’aorte sous-diaphragmatique 
apparaît constamment chargée d’athérome. Toutefois, les altérations des artérioles 
musculaires dépassent, parfois, de beaucoup celles de l’aorte elle-même. Non seule¬ 
ment l’endartére apparaît épaissie et proliférée, la tunique élastique délaminée et rom¬ 
pue par endroits, la musculeuse dégénérée et hyaline, mais encore l’adventice se montre 
grossièrement augmentée de volume. Ajoutons que le calibre des artères se trouve 
considérablement modilié. La pathogénie de la myosclérose rétractile n’étant pas encore 
complètement élucidée, l’on peut faire valoir que des modifications aussi profondes 
des vaisseaux nourriciers de l’appareil musculaire ne doit pas être sans retentir sur la 
nutrition des muscles ni sans être un facteur essentiel de la dégénération de ses éléments 
et do l’hypergénèse secondaire du stroma conjonctif. 

Nous avons pu dans un fait de myopathie essentielle observer des lésions analogues, 
ce qui constitue un trait de rapprochement entre ces deux types pourtant si dif¬ 
férents de dystrophie musculaire. 


Sur des troubles moteurs et sensitifs afiectant les deux membres 
d’un même côté consécutivement à un traumatisme ayant 
atteint un segment d’un seul de ces membres (d’après troi.s (ib- 
servations personnelles), par M. J.-A. Barré. 

Résume de la communication : L’auteur décrit d’après trois cas observés dans de 
bonnes conditions des troubles moteurs étendus à tout un côté du corps, et prc domi¬ 
nant à la périphérie des membres, — qui se développent rapidement à la suite d’une 
plaie minime d’un de ces membres ou d’un choc local ayant entraîné d’emblée des réac¬ 
tions douloureuses ou des sensations pénibles très étendues, singulières par leur man¬ 
que de proportion avec la cause en jeu. Ces troubles, qui rappellent certains états 
pathologiques déjà décrits, sortent cependant des cadres connus et méritent aux yeux 
de l’auteur d’être réunis en un groupe dont Tintérê.- clinique, paihogénique et médico- 
légal paraît s’imposer. 

l'e observation : Un soldat de 25 ans se pique au dos de la main gauche en manipju- 
lant un barbelé. Immédiatement, et malgré le peu d’étendue et de profondeur de l’éra¬ 
flure, il ressent une douleur très vive, et une impression d’angoisse qui lui fait craindre 
de grandes complications. Un gonflement énorme de la main se développe rapidement 
qui atteint le bras en peu de jours. En même temps la douleur gagne toute la moitié 
gauche du corps. Dès le lendemain : impotence des doigts et de la main. Apparition 
dans les jours qui suivent d’une faiblesse et d’une raideur spéciales dans le membre 
inférieur, qui gêne beaucoup la marche. 

Un abcès est bientôt après ouvert à la main ; il guérit très vite sans laisser de traces. 
Mais les troubles douloureux et moteurs demeurent au complet et fixes dans leur 
forme et leur degré. On note de la raideur des membres atteints, de la lenteur des 
mouvements, des modifications des réflexes tendineux en rapport avec l’état d’ailleurs 
variable de Thypertonie musculaire. Des exercices de flexion et d’extension passives 
diminuent momentanément la contracture et enlèvent aux réflexes tendineux pendant 
le même temps leur caractère bridé. 

Au membre inférieur le quadriceps est généralement contracturé, mais on peut ce¬ 
pendant fléchir le genou : et Cia ... peut garder la nouvelle attitude quelques moments. 
Malgré ses efforts, la contracture se reproduit et raidit bientôt son membre à nouveau. 
11 boite et marche sur le talon, la pointe du pied surélevée. La sensibilité objective au 
tact est diminuée, et il supporte facilement des piqûres profondes : il lés sent, mais 
n’en souffre pas. On peut lui comprimer le testicule gauche sans qu’il réagisse, il se 
plaint normalement quand il s’agit du testicule droit. Les autres sensibilités sont peu 
troublées ou normales. L’insensibilité à la piqûre monte jusqu’à la mâchoire. 

Pendant qu’on lui parle, sa tête tourne lentement vers la droite, et son tronc parti¬ 
cipe au même mouvement de rotation. Ce mouvement se reproduit constamment, et 
complètement à l’insu du sujet, semble-t-il. 

Les réactions yestibulaires au chaud et au froid sont vives et de seuil assez bas, mais 
égales des deux côtés, et sans anomalie notable. 
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Il n’existe pas cio signe de déficit pyramidal, et le réflexe cutané plantaire se fail en 
flexion à droite comme à gauche. 

Aucun des traitements essayés ne s’est montré utile. 

2« observation : Gou..., 20 ans, reçoit plusieurs coujjs de tête d’un jeune taureau 

dans la fosse iliaque droite. Elle tombe, se contusionne la hanche droite, mais se relève 
presque aussitôt. Elle rentre à sa ferme à pied et sans aide, mais en arrivant elle perd 
connaissance pendant une demi-heure. On lui impose 10 jours de repos au lit : dès le 
début, elle se sent « toute changée », elle souffre d’un grand malaise général, elle a des 
douleurs partout, et mal à la tête, alors que pourtant celle-ci n’a pas touché le sol ; elle 
ne dort plus et n’a aucun appéuii. Le lO^ jour elle se lève, et à son grand étonnement 
elle marche mal, car son pied droit est enroulé autour de son bord interne et elle doit 
marcher sur çe bord. 

En même temps son membre supérieur est faible. L’attitude du pied est fixe, le ten¬ 
don du jambier antérieur en très forte saillie ; on arrive cependant à remettre le pied 
en position normale, et G... peut y parvenir elle-même au prix de grands efl'orts ; 
mais elle, no peut maintenir l’attitude correcte : la contracture reprend peu à peu son 
type et son degré habituels ; le réflexe achilléen est bridé, le cutané plantaire normal. A 
noter que la rotule droite demeure absolument libre en même temps que le pied est 
tordu sur son bord interne. M““ G... peut tordre son pied gauche et reproduire à peu près 
l’attitude du droit, mais alors la rotule gauche est absolument fixée ; (une personne 
normale ne peut guère réaliser cet enroulement du pied avec saillie très forte du jam¬ 
bier antérieur en maintenant le quadriceps en relâchement et la rotule complètement 
libre). La jambe droite, est hypothermique. La pilocarpine injectée à la région pubienne 
donne une forte réaction au membre inférieur gauche, presque nulle au droit. 

Hypoesthésie au tact. Hypoesthésie au diapason. Manœuvre de la jambe positive à 
droite. 

L’abaissement vertical du bras droit progressif et le signe de l’écartement des doigts 
nettement positif traduisent l’existence d’un certain degré de parésie du membre supé- 

L’auteur expose une autre observation où le trouble, de même ordre, survenu après 
un traumatisme périphérique minime, a pu être saisi et analysé peu après son installa- 

11 s’attache à différencier ces divers troubles objectifs étendus à tout un côté du 
corps, et de développement rapide, de ceux qui ont pu être décrits jusqu’à maintenant, 
et il lui apparaît qu’ils appartiennent à un groupe spécial non encore isolé. 

11 pense que dans leur palhogénie^ l'excitation sijmpallnque.trsinsmiseà distance et 
d’emblée, doit jouer un rôle dominant, et qu’elle peut s’exercer sous la forme d’un ré¬ 
flexe vaso-moteur (vaso-constricteur), prolongé, qui anémie pendant toute sa durée le 
côté homiolatéral de l’axe médullaire. 11 accepte aussi, en principe, que l’action de ce 
vaso-spasme puisse s’affectuer beaucoup plus haut, sur l’isthme de l’encéphale du côté 
opposé, en suivant en quelque sorte le chemin des voies sensitives ou celui, plus ré¬ 
cemment mis en évidence, des voies sympathiques centrales. 

11 insiste sur les difficultés thérapeutiques qu’on peut éprouver à faire disparaître 
ces troubles, qu’il appelle volontiers troubles spino-cérébraux de nature réflexe et d'ori¬ 
gine périphérique » et sur l’intérêt qu’il y a au point de vue médico-légal à ne pas rejeter 
la légitimité de pareils accidents neurologiques. 


Erratum. 

A propos de la communication de M. Diogo Furtado (Société de Neurologie, 
5 mars 1942, in Revue Neurologique, n<> 3-4, p. 138-139). 

M. Diogo Furtado nous demande de rectifier comme suit le titre des solutions d’a¬ 
cide nicotinique qu’il emploie ; il utilise une solution à cinq ou dix pour mille (et 
non à cinq pour cent comme il a été indiqué par erreur). Il injecte d’abord dix cen¬ 
timètres cubes de la solution faible (à cinq pour mille), et, par la suite, il utilise la 
solution forte (à dix pour mille) si les réactions vaso-motrices n’ont pas été exces- 
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Hématomes sous-duraux à symptomatologie îronto-calleuse, par 
MM. Raymond Garcin, Jean Guillaume et Jean Sigwald. 

Dans quatre cas d’hématomes sous-duraux posttraumatiques, vérifiés chirurgica¬ 
lement dans cos dernières années, il nous a été donné d’observer un syndrome clinique 
fait essentiellement de troubles psychiques et de troubles de l’équilibre dans la station 
debout, qui associé à une céphalée plus ou moins intense faisait redouter avant l’in- 
te.'vention l’existence d’une tumeur tronto-calleuse. Les troubles psychiques consis¬ 
taient en apathie, indifférence, insouciance, en fatigabilité rapide de l’attention, par¬ 
fois un léger syndrome- confusionnel, une propension à la plaisanterie s’y ajoutaient, 
révolution progressive aboutissant à une certaine torpeur avec parfois même mictions 
involontaires. Les troubles de l’équilibre dans la station debout consistaient en un en¬ 
traînement en arrière, le malado ne taisant le plus souvent aucun effort ou n’ébauchant 
aucune réaction automatico-réflexe pour se rattraper. La moindre pulsion en arrière 
accentuait cette tendance à la chute. En soutenant le malade la marche se montrait 
habituellement très perturbée alors qu’il n’existait aucun déficit moteur appréciable, 
aucun syndrome cérébello-vestibulaire : marche en traînant les piedsà petits pas du 
type des lacunaires, trouble de la coordination des mouvements élémentaires des mem¬ 
bres inférieurs dans la progression du type apraxie de la marche, en tout cas pas d’élar¬ 
gissement du polygone de sustentation. 

Associé à des céphalées, pareil syndrome conduisait au diagnostic clinique de tumeur 
tronto-calleuse qui fut plusieurs fois considéré ici comme probable, dans un autre cas 
chez un sujet de 62 ans celui de cérébrosclérose lacunaire avec astasie abasie tut même 
envisagé. Dans les 4 cas l’intervention après ventiiculographie permit d’évacuer un 
hématome sous-dural dont la classique topographie comme l’image des ventriculogiam- 
mes ne permettent pas de penser que la région frontale ait souffert particulièrement du 
développement progressif de cette collection hématique qui comprimait comme à l’or¬ 
dinaire la face externe d’un hémisphère. 
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Le. problème phyàio-pathologique soulevé par ces faits rejoint le problème complexe 
des facteurs assurant l’équilibration dans la station érigée, si bien étudié lécemment 
par M. André-Thomas. Le rôle des troubles psychiques par perte de la vigilance corticale 
—• attesté par l’abandon du malade à la chute en arrière —■ ne saurait être sous-estimé 
et M. Barré a très justement mis l’accent sur le trouble de l’attention, entre autres fac¬ 
teurs, dans le déterminisme des troubles de l’équilibration chez le calleux dans une étude 
récente. 

Sur le traitement des sciatalgies rebelles par la section et ré¬ 
section intradure-mérienne des racines sensitives en cause, 

par M. J. A. Barré. 

A la suite de la communication de M. de Sèze, au cours de la séance de mai de notre 
Société, nous avons indiqué que dans certains cas de sciatalgies rebelles, nous avions 
demandé au chii urgien de faire la section de la ou des racines intéressées après ouverture 
de la dure-mère. Nous apportons aujourd’hui quelques précisions sur les' cas auxquels 
nous faisions allusion, et à la formule thérapeutique générale à laquelle nous nous 
rattachons aujourd’hui en face des sciatalgies rebelles. 

Le premier cas dat'e de 1933. Il s’agissait d’un cultivateur qui souffrait de douleurs 
tellement atroces depuis deux ans environ dans la sphère d’un sciatique, et particuliè¬ 
rement sur le trajet de L^., qu’il s’était adonné à la boisson pour trouver dans le lourd 
sommeil des ivrognes un apaisement momentané qu’aucune des thérapeutiques essayées 
ne lui avait offert. Notre collègue, le Sorrel se chargea de l’intervention qui fut fa¬ 
cile et ne s’accompagna d’aucun incident ultérieur. Après laminectomie en L4-L5, la 
racine L5 reconnue à la douleur terrible provoquée par son soulèvement pourtant très 
doucement exécuté, et soigneusement anesthésiée, fut sectionnée. La douleur cessa 
immédiatement et ne reparut pas. Un triangle anesthésique fut mis en évidence par 
Mme Sorrel-Dcjerine et nous-même, ce qui apporta la notion à peu jirès neuve à cette 
é'pü([uo, que la seciion d'une racine unique su/lii à provoquer l'anesthésiecomplèle d'un 
certain territoire, sans que les racines sus- et sous-jacentes y participent. 

Vers 1936, un sujet souffrant de douleurs atroces que rien depuis 18 mois ou deux ans 
n’avait réussi à calmer, accepta d’emblée l’idée d’une laminectomie suivie de section des 
racines en jeu. Le Leriche pratiqua cette intervention à notre demande. Les racines 
intéressées, D8-D9, furent dégagées au sein d’une arachnoïdite plastique très épaisse 
et sectionnées après anesthésie par contact direct d’ui e solution forte de scurocaïne. 

Le bénéfice fut comiilet et immédiat. Il résulta une petite zone d’anesthésie ovalaire 
juxta-médiane, à la partie tout antérieure du territoire d’ensemble de ces deux racines, 
et les crises gastriques qui rendaient l’existence insupportable à notre patient cessèrent. 
Mais, dans ce ças, d’autres localisations apparurent dans la suite, en rapport avec un 
autre étage de l’arachnoïdo-radiculito disséminée que nous avions constatée directe- 

Tout récemment enfin nous avonseul'occasion d’observer avec M'^' Helle, et d’opérer 
avec M. Marcel Arnaud, une malade dont lé cas feral’obje.t de notre seconde communi¬ 
cation : là aussi il y eut section de deux racines avec résection, dans un cas de dou¬ 
leurs terribles datant de 3 années et qu’aucun des moyens ordinaires n’avaient pu cal¬ 
mer de façon un ]ieu prolongée. 

11 semble donc : 1 “ que la section intradure-mérienne des racines postérieures quand la 
clinique a dûment établi leur rôle dans la genèse de douleurs vraimentrebelles, soit une 
opération à envisager au même titre que la résection de la hernie discale. —Cette inter¬ 
vention sur la racine, faite assez près de son point d’entrée dans la moelle, peut entraî¬ 
ner la cessation immédiate de la douleur, tout comme cela a lieu dans la neurotomie 
rétrogassérienne. 

2'J Rien 'ne nous fait penser jusqu’à maintenant que cette opération comporte des 
complications. La section d'une seule racine peut provoquer l’apparition d’une zone 
d'anesthésie complète, quelques modilications de la tonicité musculaire et de tel ou tel 
réflexe tendineux du segment médullaire correspondant. Nous n’avons vu jusqu’à ce 
jour aucun des troubles trophiques redoutés. 

3“ Entre la résection du disque hernié et la résection d’une ou des deux racines qu’il 
peut soulever, nous donnerions volontiers la faveur à cette dernière intervention. 

Cependant, la remarque faite par M. de Sèze sur le rôle que peut jouer personnelle¬ 
ment le noyau discal hernié dans une partie de la douleur du sujet nous conduit à pen¬ 
ser qu’il y aura toujours intérêt à explorer ce noyau et à l’enlever s’il se montre dou¬ 
loureux à la pression directe. 
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l'> Nous tenons pour rares les cas de sciatiques vraiment rebelles, c’est-à-dire ayant 
l'ésisté pendant un an ou plus aux médications internes habituelles, au repos, aux 
injections de scurocaïne faites au trou de conjugaison, à une thérapeutique bien con¬ 
duite par les rayons X dont Babinski avait montré le rôle très souvent efficace et que 
nous avons retrouvé nous-même dans de nombreux cas, au port d’une ceinture lombo- 
sacrée inextensible, en cnir souple armé de baleines, immobilisant le squelette depuis la 
région sacrée intérieure jusqu’aux dernières côtes — enfin, s’il le. faut, au port, pen¬ 
dant quelques semaines, d’un appareil plâtré. 

Il nous paraît également opportun de rappeler que la hernie discale ne résume 
pas taule l'éliologie des sciatiques, et qu’à nos yeux, actuellement, l’intervention chirur¬ 
gicale, qu’elle soit dirigée vers le disque ou qu’elle intéresse les racines, devra être réser¬ 
vée à un nombre de cas très restreint de sciatiques, et seulement de sciatiques vraiment 
rcirelies, où les malades, lassés de souffrir et en quelque sorte immobilisés par la dou¬ 
leur, accepteront d’emblée l’idée d’une intervention. 

Douleurs cordonales évoluant pendant plus de deux ans sous 
fornxe de sciatalgie. Guérison par section intradure-mérienne 
de D9 et DIO, par MM. J. A. Barré, Marcel Arnaud et M^^® Helle. 

Au moment où la question du traitement chirurgical des douleurs rebelles du membre 
inférieur passionne les esprits, les auteurs rapportent l’observation d’une malade qui 
l ut débarrassée de douleurs atroces et anciennes dans la sphère du sciatique par une 
radicectomie dorsale. Ils cherchent à dégager tes caractères spéciaux des douleurs cor- 
d()nales par lésion haute pour éviter au médecin et au chirurgien d’intervenir sur la 
région lombaire en méconnaissant la vraie nature des douleurs du membre inférieur. 

Une femme robuste de 44 ans, cultivatrice, qui s’adonne à de durs travaux et a eu 
antérieurement plusieurs traumatismes de la colonne, souffre à partir de 1939 d’élance¬ 
ments on éclairs qui vont de la région lombaire au pied droit quand elle se baisse. 

En 1910, les élancements surviennent pendant la marche, et même au repos; ils 
s’arrêtent au talon— en même temps le membre inférieur est lourd et froid et se fatigue vite. 

En 1941, mêmes douleurs très vives, lombo-talonnières, à l’occasion dumoindre mou¬ 
vement de fle.xion de ia tête en avant. Extension à la malléole externe « où quelque chose 
la ronge » puis à la hanche; quelques irradiations aussi à l’abdomen. La partie moyenne 
de la région antéro-externe de la jambe est le siège des douleurs les plus vives et le 
m nndre contact de cette zone les réveille. 

En mars 1942, extension au genou et à la hanche. 

En avril elle ne peut marcher seule, elle est déformée ; elle ne peut se coucher que sur 
le côté gauche. 

A ce moment, hypoesthésie aux 3 modes de toute la jambe, et de la moitié externe de 
la cuisse. Tous ies réfiexes tendineux diminués à droite ; hypothermie à la jambe et à 
la face externe de la cuisse. Réflexe plantaire normal ; réflexe cruro-abdominal droit 
aboli: abdominal inférieur et moyen droits diminués.Manœuvres du psoas et du quadri- 
ceps positives à droite. 

A l’exploration paravertébrale des lames : points douloureux en D8 et D7 à droite 
avec déclenchements douloureux jusqu’au talon. 

Radiographie-.pincement du disque L5-S1, mais aucune lésion osseuse visible. En D7- 
D8, arthrite vertébrale intense, ostéite condensante avec bec latéral ; aucune autre lé¬ 
sion de toute la colonne dorsale : donc, arthrite traumatique, très vraisemblable. 

Ponclion entre D4-D5. Liquide G.-R. normal. Arrêts multiples du lipiodol lourd '2 cc), 
derrière Dô, D6, D7-,D-8,-D9 ; pas d’image de rétrécissement par disque hernié. 

Aggravation entre le 25 avril et le 1='’mai : l’hypoesthésie monte jusqu’à la hauteur 
des dernières côtes droites, en une zonecorrespondant au siège d’une douleur vive qu’elle 
avait eue pendant 4 jours en 1938. 

Interuention : anesthésie locale ; laminectomie de D4 à D9. Ouverture de la D. M.- 
dernière D/-D8 ; fourreau dure-mérien rétréci ; arachnoïdite porcelainée recouvrant 
moelle et racines ; isolement des racines D9-D10qui passent à ce niveau : Douleurs atro¬ 
ces en éclairs dans le thorax et l’abdomen par soulèvement de D9, dans la hanche et le 
pied droit par soulèvement léger de DIO. Section des racines postérieures D9 et DIO 
droites après anesthésie à la scurocaïne par contact direct. Exploration de la face pos¬ 
térieure des corps vertébraux et des espaces intervertébraux : aucune hernie de disque. 
Le contact, le soulèvement puis la section des racines ont provoqué un spasme violent 
et durable des vaisseaux sinueux qui serpentent à la face postérieure de la moelle. Du 
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sérum chaud local a raison de ce soasme ; au bout d’un tem]is assez long, les battements 
reparaissent. 

Salles opératoires. Soulagement immédiat. Bientôt la malade peut se tourner, puis 
s’asseoir. Elle se lève au bout de 10 jours. La faiblesse seule de la jambe dro'te l’empêche 
de marcher d’emblée. Après peu do jours elle marche seule sans canne ; elle dort ; on 
peut alors la retourner sur le ventre : la manœuvre de la jambe est positive mais d’un 
degré moyen. 

Il n’y a plus de douleurs dans la position assise mais après 20 minutes de cette posi¬ 
tion, il apparaît cependant une douleur à la hanche droite qui ne se montre plus quel¬ 
ques semaines après. 

La zone d’hypoesthésie qui s’était fortement étendue peu avant l’intervention a 
totalement disparu ( 1 ). Tous lesréflexes tendineux, y compris l’achilléen et le péronéo-fé- 
moral postérieur existent, un peu faibles. Par percussion du tendon du biceps fémoral, 
on p.'ovoque une réponse réflexe nette suivie d’unepetitesériedesecousses légèrement 
cloniques. Les réflexes cutanés plantaires et abdominaux sont normaux. Tous les mus¬ 
cles du membre inférieur droit ont des secousses électriques rapides de seuil normal. 
La malade sort, absolument transformée. 

Remarques. — 1“ On pouvait prendre pendant plus de deux ans, la douleur de x... 
pour une sciatalgie banale. 

2“ Il paraît avéré qu’il s’est agi en réalité de douleurs cordonalcs. Quels caractères 
pouvaient en faire reconnaître la nature spéciale 7 

a) Leur type en éclair ; b) leur apparition par crises même au repos ; c) leur disparition 
complète pendant des heures et quelquefois des jours, sans cause reconnue ; d) leur déclen¬ 
chement Cl l’occasion des mouvements de flexion du cou ; c) leur extension progressive et 
surtout ascendante ; f) l'association de troubles qui n’existent pas dans les sciatalgies 
ordinaires : sensation de faiblesse du membre, de lourdeur, avec signes subjectifs d’une 
parésie légère mais certaine (manœuvres du psoas, du quadriceps, de la jambe positives) ; 
gj.leur reproduction par pression paravertébrale haute, dorsale, et non lombaire ou 
lombo-sacrée. 

Comparées aux douleurs cordonales de certaines tumeurs cervicales ou dorsales hau¬ 
tes que nous avons pu suivre, les douleurs du casprésent, où il s’agissait d’araclmoïdite 
j)ost-traumatique, ont évolué plus lentement. Leur siège longtemps sacré pouvait 
conduire à une interprétation erronée. Il g a lieu de connallre l'existence de douleurs 
Cordonales, pour ne pas les confondre, avec des sciatiques. banales de L5, SI, S2 ; les 
particularités que nous avons signalées plus haut pourront aider à dépister leur vé¬ 
ritable nature. 

Il reste à expliquer la répercussion sur le trajet des fibres issues de L5, SI, S2 d’une 
lésion située à la hauteur des corps de D7 et de U8. Le siège profond de ces fibres dans 
les cordons postérieurs devrait — théoriquement — les protéger ; l’arachnoïdite qui 
entraîne de la myélite marginale devrait entraîner des douleurs cordonales descen¬ 
dantes. Les faits sont l’inverse de ce que l’on expliquerait facilement. Ils s’imposent 
et nous devons chercher une explication adaptée. 

L’apparition de troubles moteurs déficitaires, durables ou transitoires, au cours des 
douleurs cordonales par arachnoïdite ne doit plus nous surprendre quand on sait l’action 
spasmogène des feuillets d’arachnoïdite les plus minces sur les vaisseaux de la moelle. 
Il pourra même y avoir intérêt à les rechercher systématiquement quand on soup¬ 
çonnera que les douleurs observées pourraient être cordonales. 

Section intradure-mérienne d’une racine postérieure du sciati¬ 
que (L5) comme traitement d’une sciatique discale très rebelle, 

par MM. S. de Sèze, J. M. Guill.a.ume et À. Ch.vrbonnel. 

Au cours dé cer taines interventions pour sciatiques rebelles par compression d’origine 
discale, le neu.ochirui'gien rencontre parfois des hernies discales d'extirpation très diffi¬ 
cile ; il se trouve alors placé devant un problème difficile à résoudre : ou bien il va 
s’obstiner dans ses tentatives d’ablation, en risquant peut-être des complications locales 
sérieuses, hémorragie ou attrition des racines, ou bien il y renoncera, se contentant 
d’une simple laminectomie décompressive, en accejrtant le risque d’une guérison impar¬ 
faite. 


(1) Il ne subsiste qu’une bande ou mieux une zone ovalaire allongée d’hypoesthésie 
à la face externe de la jambe (territoire inférieur de S“). 
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Dans un cas que nous avons opéré il y a aujourd’hui 3 semaines (1), nous nous sommes 
trouvés précisément placés devant le problème, et nous avons opté pour une troisième 
solution : la section de la racine postérieure comprimée. Nous vous présentons aujour¬ 
d’hui ce malade pour vous faire connaître les résultats immédiats de cette opération, 
qui peuvent se nommer d’un mot : guérison immédiate et complète d’une sciatique 
rebelle datant de 10 ans. Nousvousenferonsconnaître,dansunan, lesrésultatséloignés. 

Observalion très résumée. — L..., Boger, âgé de 25 ans, charpentier en fer, présente 
une sciatique gauche rebelle durant depuis 10 ans en dépit de toutes les thérapeutiques 
médicales successivement appliquées. Depuis l’âge de 15 ans, il travaille dansun métier 
qui l’oblige à soulever et à transporter de lourdes charges. La douleur part de la région 
lombo-sacrée, et irradie dans tout le membre inférieur avec un maximum dans le mollet. 
Elle s’accompagne de fourmillements désagréables à la face externe de la jambe, sui le 
dos du pied dans sa partie externe et dans les 3 derniers orteils. L’examen montre un 
effacement de la lordose lombaire, et une très légère inflexion du tronc vers le côté droit. 
La flexion, l’extension et l’inclinaison latérale gauche du tronc réveillent la douleur scia- 
tirpie. Signe do Lasègue et signe de Bonnet à gauche. Par une pression exercée à la 
hauteur de L1-L5, à 2 à 3 cm. en dehors de la ligne médiane, on provoque une dou¬ 
leur dans le membre inférieur gauche avec sensation d’engourdissement de toute la 
jambe gauche. Atrophie discrète de ta cuisse gauche, diminution très légère du réflexe 
achilléon gauche ; très discrète hypoesthésie à la piqfire le long d’une bande étroite 
occupant la face postérieure de la fesse et de la cuisse, la face externe de la jambe et 
le bord externe du |iied gauche. 

Ponction lombaire : Albumine 0 g. 45 ; lymphocytes 3,5. B.-W. négatif. 

Examen radiologique après injection, en procubitus, de iipiodol : arrêt important, 
quoique partiel, au niveau du disque L4-L5. De profil, l’obstacle persiste en décubitus 
latéral gauche, et disparaît en décubitus latéral droit. 

Diagnostic : hernie discale postérieure gauche. En raison du caractère très rebelle de 
la sciatique, l’intervention chirui’gicale est décidée. Elle est pratiquée le 15 mai par le 
Dr Guillaume. 

Laminectomie portant sur les lames L3 et L4. A la partie supérieure de l’incision, on 
voit le disque L3-L4 normal, avec l’origine de la racine L4, qui est normale. A la [jartio 
inférieure de l’incision, on voit le discpie L4-L5, qui présente, sursa partiegauche, une 
saillie discale assez volumineuse : la racine L5,qui se détache à ce niveau du sac durai, 
est soulevée sur la saillie discale et elle est extrêmement douloureuse. .4près incision de 
la dure-mère, la racine api)araît œdématiée et sclérosée, la hernie discale la comprime 
juste au point où elle s’engage dans son oriiiee durai ; elle adhère fortement aux racines 
sacrées situées en dedans d’elle. Après incision de la dure-mère postérieure et du liga¬ 
ment vertébral postérieur, on tente l’ablation du nodule au bistouri et à la curette. 
Mais cette ablation s’avère ditlicile et l’on ne retire que des fragments de très petit 
volume. On décide alors de compléter cette ablationimparfaite du nodule compresseur 
par la section de la racine comprimée. On isole avec soin la racine antérieure de la racine 
postérieure, et l’on coupe cette'dernière. 

Suites opératorres très simples : immédiatement après la section radiculaire, on cons¬ 
tate la disparition complète de toute sensation douloureuse. Lever au 12® jour, sans 
aucune douleur. Marche normale, non douloureuse. Le malade est entièrement satis¬ 
fait dir résultat obtenu. 

Cette obser'vation pose deux problèmes, l’un d’ordre neurologique, l’autre d’ordre 
thérapeutique. 

1" Le problème neurologique concerne la topograiibie radiculaire, sensitive et réflexe 
des racines nerveuses L5 et SI. 

a) Topographie sensitive de L5. A la suite de la section radiculaire, on a observé une 
bande d’anesthésie à la face postérieure de la cuisse, descendant sur ia face externe de 
la jambe et sur la moitié externe du pied jusqu’aux trois derniers orteils. Cette topo¬ 
graphie est entièrement différente de celle attribuée par les schémas classiques de Deje- 
rine à L5. Elle correspondrait plutôt à SI et surtout à S2. Y aurait-il eu erreur dans Ti- 
dentiheation numérique des racines ? Le fait nous paraît matériellement impossible. 
La radiograiihie postopératoire a montré que la lame L5 était restée intacte. Dans ces 
conditions, les orifices duraux des racines intérieures à L5 étaient matériellement inac¬ 
cessibles à l’exploration. Le dernier orilice durai visible ne pouvait être que celui de L5. 
Pouvait-on incriminer un traumatisme subi par SI et S2 au cours de l’intervention ? 

(1) Au moment où nous livrons ce travail, l’opération date de 2 mois. Le malade» 
complètement guéri, a repris son travail de charpentier. 
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Le fait est peu vraisemblable, le malade n’ayanl pas présenté après rintervenlion le 
plus léger trouble moteur ni le plus léger trouble sphinctérien. Nous sommes donc ame¬ 
nés à penser que cette bande d’anesthésie est bien liée à la section de L5. 

b) Topographie réflexe de L5. Les réf'exes aohilléenet médio-plantaire, à peine dimi¬ 
nués avant l’opérai ion, étaient abolis aussitôt après la section. 11 semble doncque, con¬ 
formément à l’opinion de Dejerine, la racine L5 doit être comptée parmi les voies du 
réflexe achilléen. 

2" Le problème thérapeutique concerne les indications de la section radiculaire pos¬ 
térieure comme traitement des sciatiques très rebelles. 

11 n’entre pas dans notre intention de substituer, dans le traitement de la hernie dis¬ 
cale, la radicotomie postérieure à la simple ablation du nodule. Nouspensons simple¬ 
ment que la section de la racine peut trouver des indications, lorsque l’ablation du no¬ 
dule se heurte à des difficultés techniques sérieuses, ou quand on constate sur la racine 
intéressée des altérations anatomiques très marquées. En outre, la radicotomie posté¬ 
rieure apparaîtra sans doute comme le traitement de choix dans les cas de .sciatique 
rebelle où l’intervention ne permet pas d’identifier nettement la cause de la compression. 

Bien entendu, l’avenir devra prouver l’innocuité de telles sections radiculaires. Nous 
rapjjellerons que M.leP' Barré, au cours de notre dernièreséance, nous a assurés que, 
chez un de ses malades, auquel il avait fait pratiquer cette intervention, aucun effet 
fâcheux ne s’en était suivi. 

Résultats éloignés de la laminectomie pour sciatiques d’origine 
discale, par MM. D. Petit-Dutaillis, Ch. Rib.vdeau-Dumas et R. 
Messimy. 

Nous avons pu revoir 44 malades chez qui avait été pratiquée l’extirpation de la 
hernie dans les sciatiques d’origine discale, dont 30 de un à C mois, 9 de 0 mois à un an, 
4 de 1 à 2 ans, 1 dix ans après l’opération. Les résultats sont très différent-, suivant le 
stade évolutif auquel l’intervention a été pratiquée. C’est ainsi que les résultats pour 
les cas dans lesquels la sciatique avait abouti à un syndrome de la queue de cheval uni 
ou bilatéral, sont franchement médiocres. Les malades sont bien soulagés de leurs dou¬ 
leurs, mais l’opération a peu d’action sur 1 p récupération fonctionnelle des racines paia- 
lysées. 9 malades do cette catégorie nous ont donné 3 guérisons avec récupération fonc¬ 
tionnelle parfaite, 2 récupérations incomplètes, 2 absences de.récupération qui persis¬ 
tent après deux ans. Ces résultats ne font que renforcer notre opinion sur l’importance 
des opérations précoces, au stade de sciatique pure, dans les compressions de ce type. 

Sur 35 malades opé.'és au stade de sciatique pure, 30 sont complètement soulagés et 
ont pu reprendre leur profession au bout d’un temps variable. Chez 5 de ces malades 
nous avons vu persister pendant quelques semaines ou mois, une certaine, raideur de la 
colonne lombaire accompagnée parfois de douleurs modérées. Ces séquelles ont disparu 
par la suite. La scoliose ne disparaît pas toujours en même temps que la sciatique. Elle 
peut persister pendant plusieurs semaines. Chez quatre malades nous avons noté une 
abolition secondaire des réflexes achilléen et médio-plantaire comme unique séquelle 
postopératoire. Enfin chez quelques-uns, bien que les douleurs subjectives aient com¬ 
plètement rétrocédé, on peut constater de façon temporaire la persistance d’un signe 
de Lasègue. 11 est remarquable par contre de voir céder rapidement après ablation de la 
hernie discale les attitudes antalgiques très accusées,' telles celles réalisant une vérita¬ 
ble camotocormie (3 cas dans notre série). Beaucoup de malades sont soulagés le soir 
même de l’opération alors que chez d’autres l’algie s’estompe progressivement. Un de 
ces malades avait présenté une parésie des extenseurs du pied deux jours après l’opcia- 
tion en même temps que la sciatique persistait. Ces troubles avaient complètement 
rétrocédé au bout d’un mois et relevaient sans doute d’un hématome profond qui s’est 
résorbé par la suite. 

Trois malades, soulagés de leurs douleurs, ont présenté quelques séquelles défici¬ 
taires dues à l’acte opératoire. Chez l’un on constatait une exagération des troubles de 
la sensibilité sans déticit moteur, chez le second quelques troubles sphinctériens dis¬ 
crets, chez le troisième une hypoesthésie en selle, sans trouble sphinctérien. Ces troubles 
avaient presque disparu un an plus tard chez le dernier malade. Enfin trois malades 
guéris de leur sciatique, accusent dans les mois suivants des douleurs surle trajet du 
sciatique opposé. Nous nous sommes demandé s’il s’agissait ou non d’une récidive de 
hernie discale. Il est vraisemblable qu’il en est ainsi. Nous n’en voulons pour preuve 
qu’un cas récent non compris dans cette série où après une nouvelle injection de lipio¬ 
dol, nous avons constaté une image typique de face et de profil d’une hernie discale du 
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côté opposé. De pareilles constatations imposent de vérifier systématiquement les deux 
côtés du disque malade, même si la sciatique dont se plaint le patient est unilatéiale. 

Si l’opération est quelquefois laborieuse et peut exposer le malade à quelques trou¬ 
bles neurologiques, il faut reconnaître que ce risque est minime. Les séqnelles observées 
chez trois de nos opérés ne les ont pas empêchés de reprendre leurs occupations. Tous 
sont très reconnaissants de ce qu’on a fait pour eux. Tous nos malades ont pu 
reprendre leur profession. Certains l’ont reprise dès le deuxième mois et cela quelle qu’en 
fût la nature (camionneur, fort de la halle, manœuvre ou employé de bureau, ingé¬ 
nieur ou profession libérale). L’avenir seul nous permettra de juger la qualité de la 
guérison, mais les résultats tels qu’ils sont semblent justifier tous les espoirs. 

L’héautoscopie onirique. ■— Le double dans le rêve et le songe, 

par MM. J. Lhermitte et Hecaen. 

A la suite d’un tétanos traité par la sérothérapie qui fut suivie de réactions violentes 
avec délire confusionnel, un homme de 36 ans se montra hanté dans son sommeil etses 
rêves par l’image en relief de son double. Ce n’était pas seulement sa propre image qui 
se dressait devant lui à la manière d’un reflet de miroir, mais un personnage en relief 
agissant tout comme lui, faisant les mêmes gestes, obéissant aux mêmes injonctions que 
lui-même. Couché près de lui, le double apparaissait donc comme un dédoublement 
de la personnalité tout ensemble physique et morale du malade. Le double sentait avec 
lui et pensait ce que lui-même pensait. 

Pendant de longs mois, le patient fut obsédé pendant la nuit par te dédoublement 
dont il se croyait être affecté : l’image de son double demeurait constamment à son côté 
pendant la nuit et principalement pendant son premier soinmeil, le plus profond. A son 
réveil l’image du double demeurait encore présente personnellement près de lui. Malgré 
cette persistance du phénomène héautoscopique, le sujet n’en fut jamais dupe et consi¬ 
déra toujours «son double» commeune imagepathologique. Malheureusement,.les choses 
n’en restèrent pas là. 7 mois après la guérison de l’infection tétanique, des idées de per¬ 
sécution et d’indignité se manifestèrent sUr un fonds mélancolique et le malade succom¬ 
ba quelques mois plus tard à un accident d’automobile. 

Ainsi donc un ébranlement cérébral tel que la réalise parfois la sérothérapie peut être 
capable d’entraîner l’apparition d’un double du corps, d’une émancipation de l’imagf’ 
corporelle dotée de cette particularité que l’on retrouve dans toutes les observations 
d’héautoscopie vraie : savoir que le double est relié au sujet par des liens spirituels très 
étroits, que le sujet et son double agissent et pensent à l’unisson. 

Le signe de Kernig unilatéral dans l'hémiplégie des syndromes 
méningés, par MM. L. Rimbaud et H. Serre (Montpellier). 

{Présenlaiion par M. Mollaret] 

L’hémorragie méningée arachnoïdienne se traduit parfois par un syndrome hémiplé¬ 
gique ayant tous les caractères de l’hémiplégie par lésion cérébrale en foyer. Une explo¬ 
ration clinique complète permet cependant de découvrir quelques signes caractéristi¬ 
ques de l’hémorragie méningée. Les plus importants constituent une tétrade sympto¬ 
matique sur laquelle nous avons insisté dans une publication antérieure : torpeur, signe 
de Kernig, hyporéflexie tendineuse, signe de Babinski bilatéral. 

Or, lorsqu’il existe une hémiplégie, ie plus important de ces signes, par sa fréquence 
et sa signification, le Kernig, revêt une modalité particulière que nous avons constatée 
chez trois malades dont voici, en quelques mots, les observations : 

Observation I. —■ Hémorragie méningée à forme hémiplégique avec lésion corticale vrai¬ 
semblablement secondaire. 

B.Vasco, 36 ans, hospitalisé à la suite d’un ictus datant de 24 heures- : hémiplégie 

droite complète et totale, flasque, avec déviation de la tête et des yeux vers la gauche. 
Obnubilation, aréflexie achiliéenne, Kernig unilatéral à gauche. Liquide céphalo-rachi¬ 
dien fortement sanglant (xanthochromique après centrifugation). Tension artérielle : 
Mx 15, Mn 10. Azotémie 0 g. 62. Bordet-Wassermann négatif. 

Pendant un mois, hémiplégie à peu près complète avec aphasie motrice et Kernig 
unilatéral. Ensuite, amélioration nette de l’aphasie, récupération presque complète de 
la motilité du membre inférieur et de la face. Le malade part au deuxième mois avec une 
monoplégie du membre supérieur. 
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Obserualion II. — Hémorragie méningée à forme hémiplégique. 

S. Elise, 48 ans, hospitalisée dix jours après un ictus : hémiplégie droite complète 

et totale avec astéréognosie. Babinski bilatéral, Kernig unilatéral à gauche. Liquide 
céphalo-rachidien xanthochromique, présence d’hématies. Hypertension artérielle : 
Mx, 22,5, Mn 14, avec papillo-rétinite, Bordet-Wassermann négatif. 

Dix jours après, récupération importante de la motilité des membres, Kernig unila¬ 
téral atténué. 

Observation III. — Tumeur cérébrale aiguë à début d'allure encéphalilique ; poussées 
d’hi/pertension crânienne avec signes méninges ; rriort au troisième mois : méningiome 
interhémisphérique. 

Quand le malade sort du coma qui a marqué brutalement le début clinique, il présente 
des signes diffus d’apparence encéphalitique et une monoparésie du membre inférieur 
gauche. Quelques jours plus tard, apparaissent des symptômes méningés : céphalée, 
hyporéfiexie achilléenne, signe de Kernig ; liquide céphalo-rachidien non hypertendu, 
légèrement xanthochromique avec hématies et réaction albumino-cytologique. Ldus 



les accidents cèdent rapidement ; seule persiste la parésie du membre inférieur qui n’in¬ 
terdit d’ailleurs pas la marche. 

Deux mois après, nouvelle poussée d’allure méningée ; la paralysie du membre infé¬ 
rieur gauche s’est complétée et le membre supérieur du même côté est parésié ; le Ker¬ 
nig est alors unilatéral à droite. 

Le syndrome d’hypertension crânienne devient complet avec slase papillaire marquée. 
Mort rapide. A l’autopsie : méningiome interhémisphérique dans la région des lobules 
paracenlraux. 

En quoi consiste Je signe décrit dans ces observations sous le nom de Kernig unila¬ 
téral. Lorsqu’on fait asseoir le malade suivant la manoeuvre classique pour la recherche 
du Kernig, on constate, dans ces cas, que le membre inférieur du côté sain se fléchit, le 
membre paralysé demeurant étendu et restant appliqué sur le plan du lit. 

Le mécanisme paraît simple : l’hypotonie du côté paralysé freine la contracture due 
à l’irritation des méninges. De ce point de vue, l’histoire de notre troisième malade est 
démonstrative Hors de la première poussée méningée avec simple monoparésie, on note 
un signe de Kernig bilatéral ; c’est seulement dans une deuxième poussée, quand il 
existe une hémiplégie (complète au membre inférieur, incomplète au membre supérieur), 
que l’on constate un Kernig unilatéral. 

Ce signe d’atteinte méningée s’avère particulièrement précieux dans l’hémorragie 
arachnoïdienne à forme hémiplégique. Chez des malades qui, après un ictus, présentent 
une hémiplégie franche paraissant relever d’un foyer lésionnel cérébral, la constatation 
de ce signe, en l’absence même de tout autre élément de la série méningée, impose une 
ponction lombaire. 11 peut permettre de découvrir une hémorragie méningée et déporter 
ainsi un pronostic beaucoup plus favorable, certaines de ces hémiplégies régressant en 
quelques semaines sans séquelles. 

Sa mise en évidente facile, sa précocité, sa persistance, sa signification caractéris¬ 
tique confèrent au Kernig unilatéral une valeur séméiologique qui, à notre sens, lui 
mérite une place dans le tableau clinique du syndrome méningé. 
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COUTEAUX (R.)' La cholinestérase des plaques jnotrices après section du 
nerf moteur, liulldin biolugiqur. de la France e.l de la Belgique, 1912, LXXVI, n“ 1, 
p. 14-57, 10 l'ig. et 1 planche. 

Très importante contribution nouvelle de l’auteur auproblème do la plaque motrice 
(Unit voici les conclusion.s : 

1" Dans le muscle strié du Cobaye, après section du nerf moteur, la concBnlralion 
mogenne de la cholinestérase augmente. L’étude parallèle des variations de la teneur 
en cholinestérase et des modifications histologiques qu’entraîne l’énervation montre 
que cette augmentation de la concentration moyenne esten rapport direct avec la di¬ 
minution de volume des fibres musculaires. De cette diminution de volume résulte 
une augmentation du nombre des libres par unité de poids ; le nombre des plaques 
motrices, ou plus exactement de leurs soles qui subsistent après l’énervation, s’élève 
nécessairement dans la même mesure. Des recherches antérieures montrant qu’il existe 
au niveau des plaques motrices normales (terminaisons nerveuses -L soles) une forte 
concentration de cholinestérase, l’augmentation parallèle de la concentration enzyma¬ 
tique moyenne et du nombre des soles par unité de poids conduit à admettre qu’il per¬ 
siste dans les soles du muscle énervé une quantité importante de cholinestérase. 

2“ La quanlilé Male de l’enzyme musculaire diminue après l’énervation. La dimi¬ 
nution est trop forte pour qu’on puisse l’attribuer uniquement à une diminution de 
l’enzyme des fibres musculaires elles-mêmes ; elle survient trop tardivement pour qu’on 
puisse la rapporter directement ù la disparition des neurites et de leurs terminaisons. 
Une partie de l’enzyme des plaques motrices située dans les soles disparaît donc aussi. 

Bien que la destruction des neurites soit accompagnée de la disparition d’une cer¬ 
taine quantité d’enzyme — ainsi qu’en témoignent les dosages pratiqués sur le nerf 
sciatique —■ la teneur des neurites et de leurs terminaisons en cholinestérase est relati¬ 
vement trop faible dans le muscle pour que les variations de la quanlité totale de l’en¬ 
zyme musculaire permettent de l’apprécier. 

3° En utilisant la disposition particulièrement favorable de l’innervation motrice 
du jumeau interne du Cobaye, la dislribuHon de la cholinestérase a été étudiée dans le 
muscle normal et énervé, par le moyen de dosageschimiquesetd’examens histologiques 
simultanés sur coupes à congélation. 

Ce procédé montre, plus directement que par les méthodes précédentes, qu’une forte 
concentration de la cholinestérase persiste dansles soles.Mais,alors que le nombre des 
soles par unité de poids est nettement augmenté, les concentrations enzymatiques des 
tranches de muscle énervé répondant à la zone d’innervation ne sont pas sensible¬ 
ment supérieures à celles des tranches de muscle normal répondant à la même zone et 
de poids équivalent ; ce fait indique qu’une partie de l’enzyme de la zone d’innervation 
motrice disparaît à la suite de l’énervation. Les dosages sur coupes à congélation con¬ 
firment donc les résultats précédents. 
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4“ Dans le ganglion sympathique cervical supérieur du Chat, après section des 
fibres préganglionnaires, la concentration cholinestérasique diminue d’environ 60 % 
au cours des 10 à 12 premiers jours et reste ensuite stationnaire. Malgré la forte dimi¬ 
nution qu’on doit attribuer à la disparition des arborisations terminales des fibres sec¬ 
tionnées, la concentration reste très élevée. Les corps cellulaires des neurones ganglion¬ 
naires et les fibres qui persistent dans le ganglion après la dégénérescence des neiirites 
préganglionnaires ne pouvant guère expliquer une concentration si élevée, on est amené 
à penser qu’il persiste une quantité importante d’enzyme dans la zone des synapses. 

5“ Malgré l'apparence contradictoire des phénomènes qui suivent la section du nerf 
moteur des gastroenéraiens du Cobaye et celle des fibres préganglionnaires du ganglion 
sympathique du Chat —■ augmentation de la concentration cholinestérasique Idans le 
premier cas, diminution dans l’autre — une itude approfondie conduit à cette con¬ 
clusion que les différences observées ne sont que d’ordre quantitatif. En dépit des pro¬ 
fondes différences morphologiques qui séparent la jonction rayoneurale de la synapse 
ganglionnaire, on peut dire qu’il existe, relativement aux terminaisons motrices, une 
distribution comparable de la cholinestérase dans le muscle strié et dans le ganglion 
sympathique. P. Mollaret. 

PETTE (H.). Les maladies inflammatoires aigvës du sytlime ntivtvx ^Di( akut 

entzündlichen Erkrankungtn des Nav(nsysUms), LU vol. d( (■34 |).,252 fig., Georg 

Thicme, édit., Leipzig, 1942. 

Cet ouvrage représente une contribution de première importance à l’œuvre neurolo¬ 
gique du Prefessc-ur de Hambourg et il présente un effort synthétique réel visant à 
établir un parallèle suggestif entre les infections à ultra virus, les processus encéphalo- 
myélitiques démyélinisants et les néviites, en bref entre tout ce qui est inflammatoire 
sans être d’ordre proprement bactériologique. 

Le domaine des ultravirus neurotropes s’ouvre sur un chapitre de données générales : 
état actuel de l’étude des virus, réactions réciproques entre virus et organisme (données 
générales sur les cycles du virus, les réactions histologiques, la séméiologie, la patho¬ 
génie et la thérapeutique). Suivent des études extrêmement poussées de la poliem^ élite 
(130 pages), l’encéphalite épidémique d’Economo (70 pages), la rage (30 pages), le zona 
(30 pages) ; les méningites à ultra-virus ne connaissent qu’une présentation partielle, 
mais où figure un essai intéressant concernant l’individualisation d’une méningite aller¬ 
gique. 

P. sépare des affections précédentes, et réunit dans un domaine à part, ce qu’il dé¬ 
nomme les II panencéphalitcs ». Le type en est, pour lui, l’encéphalite japonaise et il en 
rapproche des affections qui lui paraissent comparables et qui furent obse rvées dans d’au¬ 
tres pays : telle serait, sous forme épidémique aux Etats-Unis, l’encéphalite de ^aint- 
Louis et, sous forme sporadique en Allemagne, les cas autochtones auxquels il avait déjà 
consacré de multiples travaux personnels. Il en rapproche également l’encéphalite du 
typhus exanthématique. Cette conception personnelle ne va pas sans étonner quelque 
peu : existe-t-il un tel fossé entre ce groupe et celui de l’encéphalite épidémique type 
Econome 7 Pourquoi ne pas faire rentrer l’encéphalite du typhus dans un groupe na¬ 
turel plus large ? enfin, mais ceci n’est que trop expliqué par l’isolement scientifique 
actuel, P. n’a pas utilisé la contribution de certaines découvertes récentes, comme l’iso¬ 
lement aux Etats-Unis de cette encéphalite humaine, équine et aviaire dont la con¬ 
naissance, déjà si poussée, paraît susceptible de modifier toute notre façon de penser 
dans ce domaine. 

La troisième partie de l’ouvrage est consacrée aux tncéphalomyélites démyélinisantes, 
où l’auteur distingue deux groupes : celui des encéphalo-myélites para-infectieuses 
(après vaccine, rougeole, etc...) et celui de la sclérose en plaques. Un chapitre très 
fouillé (50 pages) est réservé aux problèmesétio-pathogéniques. A signaler, en annexe, 
une brèv'e mention de la myélite nécrotique. 

Les névrites et les polynévrites constituent le thème de la dernière partie de l’ouvrage ; 
la présentation en est surtout topographique et centrée sur l’atteinte des plexus et des 
racines (polynévrites en tant que polyradiculites) ; on lira, en particulier, avec intérêt 
les pages où se développent les conceptions pe-rsonnelles de P. sur le syndrome de Landry 
et le syndrome de Guillain-Barré. 

Ce volume, dont le caractère original mérite d’être souligné etquiest riche en points 
de vue ouvrant de suggestives discussions, bénéficie à chaque chapitre d’une bibliogra¬ 
phie autonome et, dans son ensemble, d’un luxe de présentation dont lés auteurs fran¬ 
çais ne connaissent plus la possibilité. . . P. Mollaret. 
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SCHIECK (Fr.). La nature de la stase papillaire (DesWesen dor Stauungspapille), 

un vol. de 40 p., 10 flg., Ferdinand Enke, édit., Suttgart, 1942, 2 R. M. 

Dans cette courte monographie, qui constitue, le 12' cahier de la « bibliothèque de 
l’ophtalmologiste », annexe desKlin.Monalsblâlierlür Augenheilkunde, l’auteur, profes¬ 
seur à Würzbourg, reprend les différentes données du problème de la stase papillaire. 
Après un rappel des dispositions anatomiques et une description des lésions de la papille 
de stase, l’auteur aborde les différents chapitres étiologiques. Sa classification peut être 
ramenée à trois ordres de faits : d’abord les cas secondairesà un effondrement de la ten¬ 
sion intraoculaire ; ensuite les cas observés au cours de malformations crâniennes type : 
crâne en tour ; enfin les faits où les troubles circulatoires locaux sont susceptibles d’in¬ 
téresser principalement le neurologiste : survenue de la stase papillaire au cours d’une 
atrophie optique (lait exceptionnel), rôle de la stase veineuse, part do l’oedème des 
gaines, rapports avec le courant lymphatique. Tout ceci l’amène à conclure que la stase 
jiapillaire n’est qu’un phénomène partiel d’un gonflement du cerveau lui-même. Très 
récente bibliographie. P. Mollaiiet. 


RIMBAUD (L.). Précis de Neurologie, un vol. 260p., 241 fig., Doin, édit., Paris, 1942, 

365 fr. 

Troisième édition de ce précis devenu classique succédant à la précédente à deux ans 
d’intervalle seulement, ce qui en établit le succès. Un intervalle aussi bref explique que la 
physionomie générale de l’ouvrage n’ait guère été modifiée. 

Parmi les domaines nouvellement introduits, il faut citer une mise au point sommaire 
surl’électro-encéphalographieet surtout un chapitred’ensembledes troubles vestibulaires, 
dû à la plume autorisée d’A. Barré (de Strasbourg). Par ailleurs, les données thérapeu¬ 
tiques ont été assez enrichies (vitaminothérapie, sulfamidothérapie, etc...). Enfin une 
mise au point des données récentes sur les infections ultra-virus a été réalisée. 

Nul doute que l’ouvrage no conserve la fidélité de ses lecteurs. P. Mollaret. 


FLAMENT-WIRIOT (Georgette). Sur le traitement de la névralgie faciale par 
la tractotomie trigéminale, 1 vol. 89 pages, Jouve, édit., Paris, 1942. 

Ce travail comporte tout d’abord un bref résumé des divers traitements jusqu’alors 
employés dans la névralgie faciale. L’auteur expose ensuite l’anatomo-physiologie des 
voies centrales trigéminales ; la technique opératoire de la tractotomie, ses complica¬ 
tions possibles, les résultats obtenus, ses avantages, inconvénients et indications. 

Les indications opératoires de la tractotomie sont surtout laites jusqu’ici des contre- 
indications de la neurotomie. Mais il faut remarquer que la plupart de ces indications 
sembleraient encore plus logiquement justiciables de la Iraciolomic par section du faisceau 
qiiinlo-thalamique, de celle qui n’a été pratiquée qu’exceptionnellement jusqu’ici. En 
effet, la technique de .SjOquist se différencie peu physiologiquement de la neurotomie. 

11 y aurait probablement un grand intérêt pour le traitement des névralgies faciales 
à voir se développer l’autre technique qui semble permettre d’élargir le champ des indi¬ 
cations Upératoires dans la névralgie faciale et pouvoir donner, dans des cas particulière¬ 
ment rebelles, des résultats inespérés. C’est une étude encore entièrement à taire. Du 
point de vue anatomo-physiologique, la tractotomie estunepreuve de plus de l’existence 
de voies de conductibilité séparées pour les diverses formes de la sensibilité : tactile, 
douloureuse et thermique. Bibliographie jointe. H. M. 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 

AGOSTINI (Giulio). Sur la présence du fer dans l’encéphale dans quelques ma¬ 
ladies mentales et nerveuses (Sulla presenza del ferro nell’ encefalo in alcune malat- 
tie mentali enervose). Annali delV Ospedale psichialrico di Perugia, 1939, f. 1, 2, 3, 4, 
janvier-décembre, p. 53-66, 4 fig. hors texte. 

Une recherche systématique de la présence du fer dans le système nerveux central au 
cours de certaines affections confirme l’existence de ce corps dans l’écorce cérébrale des 
paralytiques généraux. Des quantités assez appréciables de fer furent également obser- 
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vées dans l’écorce cérébrale et le néo-slriatum d'un sujet atteint d'encéphalite épidé¬ 
mique chronique. Suivent quelques considérations relatives à la provenance du ter 
ainsi mis en évidence. Bibliographie. H. M. 


CAMP AILLA (Giuseppe). Altérations viscérales par choc insulinique. Recher¬ 
ches expérimentales (Alterazioni viscerali da shock insulinico. Hicerche sperimen- 
tali). Giornale di Psichialria e di Neuropalologia, 1939, LXVII, f. 3-4, p. 343-370, 
lOfig. 

G. a provoque chez le lapin des chocs insuliniques par procédé comparable à la tech¬ 
nique de Sakel utilisée chez l’homme. L’examen histologique décelait des lésions discrè¬ 
tes au niveau du cœur, des reins, du pancréas, de la rate. Les altérations prédominaient 
au niveau du foie et correspondaient schématiquement à un tableau de cirrhose hépa¬ 
tique. Bibliographie. H. M. 


DIVRY (P.). Le phénomène de l’enrobage amyloïde dans la dégénérescence dite 
îibrillaire d’Alzheimer. Journal belge de Neurologie, et de Psychiatrie, 1940, n" 7, 
juillet, p. 331-339, 6 fig. 

De l’étude de plusieurs cerveaux séniles particulièrement riches en figures d’Alzhei¬ 
mer, ainsi que des données de la littérature, D. conclut que la dégénérescence d’Alzhei¬ 
mer est l’expression morphologique d’un enrobage des cellules nerveuses par la sub¬ 
stance amyloïde, parfois d’un précipité de celle-ci àleur intérieur, sous forme de produc¬ 
tions massives. L’amyloïde montre une affinité particulière pour les surfaces des élé¬ 
ments figurés du tissu qu’elle envahit ; elle tend à les cercler, à les tapisser, à les enro- 
rober. A part quelques exceptions, elle représente un processus essentiellement inter¬ 
stitiel. H. M. 


KÆFER (José Pereyra). Etude anatomo-pathologique d’un névrome de cicatri¬ 
sation (Studio anatomopathologico de un neuroma de cicatrizacion). Revisia Neuro- 
logica de Buenos-Aires, 1939, IIl, n» 6, p. 443-450, 9 lîg. 

Etude histo-pathologique détaillée d’un névrome de cicatrisation du nerf médian. 
Une section du nerf avait été immédiatement suivie d’une suture, elle-même accompa¬ 
gnée pendant quelques jours de suppuration. La restauration fonctionnelle obtenue, 
avait progressivement été entravée par l’apparition de signes d’irritation consécutifs ,à 
une tumeur constituée au niveau de la cicatrice. A souligner le rôle de l’inftction dans 
cette prolifération exagérée du conjonctif. H. M. 


MIKURIYA (I.). Modifications du système nerveux central dans l’urémie ex¬ 
périmentale (Verânderungen des Zentralnervensystems bei experimenteller Ura- 
mie). Hukuoka Acta Medica, 1940, XXXIII, n“ 2, lévrier, p. 5-6. 

Chez 14 chiens rendus urémiques soit par néphrectomie, soit par injections de nitrate 
d’urane ou de bichromate de potasse, l’auteur a pu faire un certain nombre de consta¬ 
tations au niveau du système nerveux : il existait de la congestion et de l’hyperémie dans 
dix cas, des hémorragies récentes par diapédèse étaient rares dans cinq cas et fréquentes 
dans sept autres ; les cellules ganglionnaires présentaient le plus souvent une chroma- 
tolyse centrale ou diffuse. Il existait dans l’écorce cérébrale de nombreux petits foyers 
de disparition cellulaire quoique beaucoup moins abondants que dans l’urémie convul¬ 
sive humaine. La névroglie présentait le plus souvent des altérations légèrement pro¬ 
gressives, et plus rarement des altérations régressives. La réaction ferrique, presque cons¬ 
tante chez l’homme au cours de l’urémie, ne tut que faiblement positive, dans un seul 
cas. 11 n’y a, contrairement à l’urémie humaine, aucun foyer de ramollissement ni d’œdè¬ 
me, ni de congestion annulaire. L’auteur n’a pas pu constater d’œdème cérébral, de 
changements des plexus choro'ides ni de fibrose méningée que quelques auteurs consi¬ 
dèrent comme le fondement de l’urémie. H. M. 
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GLANDES A SÉCRÉTION INTERNE 


CSAJAGHY (M.). Contribution à la phylogénèse, à l’ontogénèse, ainsi qu'à la 
fonction de l’épiphyse. Bcitrag zur Phylogenese and Ontogenèse sowie ziir Funk- 
tion der Epiphyse- Zeitschrift fiir die gcsamle Neurologie und Psi/chiedrie, 1940, 
IG8, 11, 4/.5, p. 624-043. 

Cette élude constitue une courte revue générale de nos connaissances actuelles sur 
l’épiphyse. L’auteur montre comment l’anatomie comparée permet d’envisager la dédif¬ 
férenciation progressive de l’organe pinéal primitif aboutissant chez les animaux supé¬ 
rieurs à une formation d’apparence glandulaire. A l’aide de microphotographies il ex¬ 
pose révoluUoii embryologique de l’épiphyse et montre les variations importantes de 
structure qu’elle subit dans les premiers mois de la vie. La question du rôle physiologique 
de la glande est des plus obscure. Les uns par extirpation de l’épiphyse ont observé une 
accélération du développement corporel et surtout sexuel, les autres ont obtenu des ré¬ 
sultats exactement inverses. C. expose sommairement les travaux publiés sur la question, 
et discute les résultats discordants des travaux expérimentau.x d’une part, des e.xpé- 
riences clini(iue.s et thérapeutiques de l’autre. 

De connaissance plus récente est lé rôle supposé de l’épiphyse sur la circulation du li¬ 
quide céphalo-rachidien, en faveur duquel plaideraient certains faits cliniques et cer¬ 
taines constatations histologiques, mais que l’expérimentation s’est efforcée en vain de 
démontrer. 

Mais il faut se garder de tirer de notre ignorance à l’égard de la pinéale la conclusion 
qu’il s’,agit d’un résidu eml)ryologique sans aucun intérêt, de nouvelles recherches pou¬ 
vant modiller totalement nos connaissances sur ce sujet. Bibliographie. R. P. 

DAVIS (Loyal) et MARTIN (John). Résultats de l’ablation expérimentale de la 
glande pinéale chez de jeunes mammifères (Results of expi rirnental removal oï 
pinea! gland in young mammals). Archives of Neurologij und Psgchiulrg. 1940, v. 43, 
n" 1, janvier, p. 23-45. 

Ex])osé très détaillé des constatations faites chez des rats, chats et chiens jeunes, 
après ablation de la pinéale ; les animaux furent longuement suivis après qu’ils eurent 
atteint l’àge adulte. Dans l’ensemble il n’a pa.s été possible de démontrer l’existence, 
d’une fonction spéciale de cet organe ; il semble seulement que l’épiphyse ait une fonc¬ 
tion glanduiaine, probablement endocrinienne au stade précoce de la vie animale. ; elle 
exercerait, par un processus encore mal connu, un rôle sur le développement sexuel 
et somatique de l’animal impubère. IL M. 

DUTHOIT. WAREMBOURG, LORRIAUX et BIZERTE. Le diabète insipide 
d'origine barbiturique. Etude des échanges chlorurés. Paris médical, 1942, n" 3, 
20 janvier, p. 30-39, 3 lig. 

Observation d’un adulte chez lequel s’est installé, immédiatement à la suite d’uu 
coma barbiturique, un diabète insipide; la polyurie est indifférente aux extraits de post¬ 
hypophyse, maison note une sédation complète et durable après la ponction lombaire ; 
d’autre part, elle cède remar(iuablement au régime déchloruré. Les auteurs discutent de 
la valeur d’un tel cas qui constitue un exemple typique de diabète insipide d’origine ner¬ 
veuse. Ils insistent sur le caractère exceptionnel de ce diabète d’origine barbiturique et 
sur l’intérêt théorique de cette étiologie. A retenir enfin l’action réductrice du régime dé¬ 
chloruré sur la polyurie, à propos de laquelle sont reprises et discutées les différentes 
théories étio-pathogéniques du diabète insipide. H. M. 


FATTOVICH (Giovanni). Contribution à l’étude du métabolisme chez les hy- 
perthyroïdiens. Note 1. Le métabolisme du cholestérol (Contril)ulo allô studio 
del ricambio negli ipotiroidei. Nota 1. Il ricambin colestcrinico). I.'Ospedale psichia- 
Irico, 1939, VII, f. 3, mai, p. 273-297. 

E.xposé d’une série do recherches sur le métabolisme de la cholestérine chez les hyper- 
thyroïdiens d’après lesquelles il ressort que la glande thyroïde a une action certaine sur 
ce métabolisme. Toutefois l’existence d’un rapport constant entre hyperthyroïdisme et 
hypercholéstérinémie n’a pu être démontrée. R- M. 
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FATTOVICH (Giovanni). Reherches sur le métabolisme du calcium chez les 
mongoliens (Hicerohe sul ricambio ciel calcio nei moiigoloidi). L’Ospedale P.sicliia- 
Irico, H13;), VII, f. 6, novembre, p. .bbO-SGG. 

Alors (lue, chez ces sujets,l’extraitthyroïdien détermine un abaissementcoiislantde la 
calcémie, l’extrait parathyroïdien et cortico-surronalien provoque au contraire une élé¬ 
vation. H. M. 


RIMBAUD (L ), GUIBERT (H. L.), BOUCOMONT et SERRE (H.). Syndrome 
de Simmonds par carcinome primitif chromophobe de l’hypopbyse. Etude 
anatomo-clinique. Archives de Neurologie, 1942, n" 1-2, p. 17-41, 9 lig. 

Obser\ ation anatomo-clinique d’un sujet de 26 ans chez lequel existait une néoplasie 
hypophysaire ayant comme point de départ les cellules chromophobes du lobe antérieur 
et réalisant le tableau clinique de la maladie de Simmonds. Dans une première période 
apparurent un ensemble de signes cliniques (polyurie, polydipsie, hypersomnie, céphalées 
violentes passagères, troubles visuels divers, agrandissement de la selle turcique) qui im¬ 
posèrent le diagnostic de tumeur hypophysaire. La radiothérapie entraîna, pendant trois 
ans, une amélioration de l’état général. Dans une dernière période, le malade réalisa un 
tableau de cachexie progressive, rebelle à toute tliérapeutique, avec hypothermie, frilo¬ 
sité, impuissance, asthénie, hypertension artérielle, etc. Une tuberculose pulmonaire 
aiguë, à évolution torpide, apparut quelques mois avant la mort. L’évolution totale dura 
six ans et deux mois avec une rémission clinique de trois ans. 

Du point de vue histo-pathologique, les auteurs soulignent la rareté du carcinome 
chromophobe et précisent l’exactitude de cette dénomination de carcinome dans leur 
cas. lis discutent enlin des raisons de la coexistence dans lelobeantérieurd’un processus 
de sclérose avec une diminution importante des cellules acidophiles. tous faits parais¬ 
sant antérieurs à la radiothérapie. A noter également l’existence de lésions atropho- 
hypertrophiques des glandes surrénales. Le mode de propagation des cellules chromo¬ 
phobes cancéreuses, l’intégrité du tuber cinereum et la présence, dans la tige, de plaques 
de colloïde périvasculaires, sont autant de points successivement discutés à la lumière 
des travaux les plus récents. Bibliographie. H. M. 


WINKLER (W.). La nouvelle microméthode delaréaction d’Abderhalden, moyen 
de dia,gnostic des troubles endocriniens frustes (Die neue Mikromethode der 
•Aliderhaldenschen Reaktion als Diagnostikum abortiver endokriner Storungen). Zeil- 
schrijt (ür die gesamie Neurologie und Psgchialrie, 1940, 16S, H. 4 /5, p. 768-790. 

l.es techniques primitives de la réaction d’Abderhalden étaient assez compliquées, et 
leurs résultats parfois discutables, c’est pourquoi de nombreuses modifications ont été 
proposées. Parmi les plus récentes et les plus faciles à utiliser figure la microméthode mise 
au point par Abderhalden lui-même en 1935 et qui se fait sur un petit volume d’urine 
prélevé sans précautions spéciales. Cette méthode, dont ’W. donne la technique détaillée, 
serait d’une sensibilité considérable et permettrait de déceler des troubles minimes dans 
le fonctionnement des diverses glandes endocrines. Sa sensibilité a été éprouvée à main¬ 
tes reprises, en particulier lors de l’administration d’extraits endocriniens dont il était 
possible de déceler la présence dans l’organisme. Ses résultats seraient desplus constants. 
C’est dire l’intérêt que peut présenter une telle méthode dans certains cas douteux du 
point de vue clinique, au moins pour orienter les recherches. L’auteur apporte quelques 
exemples où l’utilité de la méthode a été contrôlée. R. P. 


CERVEAU (Tumeurs) 

BUBENZER (H.). Un cas de kyste colloïde du trou de Monro opéré avec succès 

(Ueber eie erfolgreich operierte Kolloidcyste des Foramen Monroi). .Der Nerrenartz, 
1940, n; 7, pages .312-316. 

'l"rès intéressante observation d’une de ces très rares tumeurs intraventriculaires. 
11 s’agissait d’un homme de 30 ans qui souffrait de céphalées de plus en i)lus tenaces et 
violgptps, bientôt suivies de troubles sensitifs dans la langue, le pharynx et l’oreille, et 
de (hiDlopie..L’examen révélait une attitude particulière de la tête qui était maintenue 
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constamment inclinée en avant et à gauche, et dont la mobilisation passive était difficile 
et entraînait des douleurs violentes occipitales. Papilles de stase, sans aucun autre trou¬ 
ble neurologique. A la radio, empreintes digitiformes nombreuses. 

Seule la ventriculographie permit un diagnostic de localisation en montrant une dila¬ 
tation considérable des ventricules latéraux, le refoulement vers la gauche du troisième 
ventricule qui était très diminué de volume. L’intervention fut immédiatement prati¬ 
quée, par la voie transventriculaire droite. On aperçoit alors un kyste de teinte bleuâtre, 
qui put être extirpé après ponction retirant un liquide filant, et incision du trou de 
Monro. Après des suites opératoires légèrement troublées, la guérison survint complète- 

L’examen histologique montra un kyste épendymaire typique avec son revêtement 
épithélial caractéristique. 

Discussion de la symptomatologie de ces tumeurs d’après les publications de la lit¬ 
térature. Bibliographie. H. P. 

CHALLIOL (Vittorio). La métastase cérébrale du carcinome du poumon (La 

metastasi cerebrale del oarcinoma pulmonare). Giornale di Psichiatrie e di Neiiropa- 
lologia, 1939, LXVII, f. 3-4, p. 307-341, 12 fig. 

Etude anatomo-clinique de quatre cas de tumeurs cérébrales métastatiques d’origine 
pulmonaire. L’auteur d’après ses observations et celles publiées dans la littérature e-x- 
pose ses conceptions d’ordre pathogénique et symptomatologique, les critères du dia¬ 
gnostic différentiel et les indications thérapeutiques. Bibliographie. H. M. 

CLAUDE (H.) et GUEL f J.). Un cas de tumeur d’Erdheim sans symptômes loca¬ 
lisateurs. Considérations médico-légales. L.'Encipha’.c, 1939-1940-1941, 11, n'’ 3, 
P.391-39S. 

L’observation rapportée estcelled’unsujetde31 ans, légèrement éthylique, ayant subi, 
six mois avant les premiers troubles, un traumatisme accidentel dont l’importance de¬ 
meure imprécise. Ces troubles consistèrent en malaises vagues accompagnés de troubles 
mentaux peu nets ; puis, après une amélioration passagère de quelques semaines, consti¬ 
tution d’un syndrome de Korsakoff : amnésie, désorientation, fabulation, quelques épi¬ 
sodes psycho-sensoriels, céphalées. 11 n’existait aucun signe de localisation susceptible 
d’orienter vers une atteinte de la région du troisième ventricule. Signes oculaires dis¬ 
crets. tlyperalbuminorachie. Le malade succomba deux mois après l’apparition des pre¬ 
miers troubles. C’est seulement à l’approche de la mort que s’installa un état de torpeur 
profonde avec obtusion, euphorie passive et vomissement de type cérébral. Il s’agissait 
d’une tumeur d’Erdheim bombant en arrière du cliiasma optique et qui paraissait con¬ 
fondue avec le troisième ventricule. 

.A souligner dans ce cas la brièveté d’évolution depuis l’apparition des premiers trou¬ 
bles et du point de vue médico-légal, le rôle aggravant possible de l’accident survenu six 
mois auparavant. 11 est vraisemblable qu’une telle tumeur demeure pendant longtemps 
bien tolérée : mais la question se jiose d’une relation entre lechoc accidentel et le dévelop¬ 
pement rapide d’une tumeur jusque-là parfaitement tolérée. Les auteurs rappellent, 
en terminant, l’impuissance do la thérapeutique chirurgicale et radiothérapique sur de 
telles néoforrnalion-;. Bibliograpiue. IL M. 

H. DUBOIS-FERRIÈRE. Las voies d’écoulement des liquides intracrâniens 
(lymphe et liquide céphalo-rachidien) et la rareté des métastases extracra- 
niennes des tumeurs cérébrales. Annales d'anatomie pathologique et d’anatomie 
normal médico-chirurgicale 1939-1940, t. 16, n" 9, p. 1081. 

Contrairement à l’opinion admise, i’auteur admet que dans le crâne les gaines lym¬ 
phatiques périvasculaires intra-adventitielles de Virchow-Robin traversent sans solution 
de continuité l’espace sous-arachnoïdien et que la lymphe ne se déverse pas dans cet 
espace. A cet endroit, il existerait par contre une perméabilité élective de la gaine qui ne 
permettrait les échanges que dans le sens céphalo-rachidien lymphe. Dans les conditions 
normales, les substances solubles injectées dans le tissu cérébral sont drainées parles 
gaines intra-adventitielles et sont déversées rapidement dans les ganglions lympathi- 
ques de la base du crâne. ' 

L’auteur attribue à l’hypertension intracrânienne, qui d’après lui accompagne tou¬ 
jours les tumeurs cérébrales, l’absence de propagation extracranienne parla voie lym- 
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phalique des tumeurs cérébrales. La circulation lymphatique se trouve ainsi perturbée, 
ce qui explique l’absence de son écoulement et par suite de thrombus néoplasiques vers 
les ganglions lymphatiques de la base crânienne. L. Marchand. 

LORENZ (Wolfram). Sur la survenue simultanée d’un tubercule dans le cer¬ 
veau et la moelle épinière (üeber gleichzeitiges Vorkommen je eines Solitârtubcr- 
kels im Gehirn und im Rückenmark). Der Nervenarzt, 1940, n“ 2, p. 70-79. 

Très intéressante observation d’un sujet dp 30 ans, tuberculeux pulmonaire, qui pré¬ 
senta rapidement des troubles neurologiques importants. Ceux-ci consistaient en mou¬ 
vements athétosiques d’une grande intensité, et en douleurs particulièrement violentes 
ayant tous les caractères des douleurs thalamiques, d’une part, et d’autre part en para¬ 
plégie spasmodique avec troubles sensitil'simportants.Lelipiodolinjectopariavoiesous 
occipitale s’arrêtait au niveau de la quatrième vertèbre cervicale. L’examen anatomique 
montra l’existence de deux lésions, l’une de la taille d’une cerise au niveau de la région 
sous-thalamique gauche, l’autre nettement caséeuse en son centre, dans la moelle cer¬ 
vicale. L’examen histologique montra qu’il s’agissait de tubercules. Si les tubercules de 
la moelle sont les plus rares de tous les tubercules du système nerveux, l’association d’un 
de Ces tubercules à un autre siégeant dans le cerveau doit être considérée comme abso¬ 
lument exceptionnelle. R. P. 

RUSKEN-BROSOWSKI. Traitement des tumeurs cérébrales inopérables 
par irradiation sur le crâne fermé(Behandlung nichloperabler Hirntumoren durch 
Rôntgenbestrahlung am geschlossenen Sch&de]). Der Nervenarzt, 1940, n“ 9, pages 385- 
391. 

Résultats du traitement par les rayons X de 410 tumeurs cérébrales dont le siège ou 
l’extension interdisaient toute tentative de traitement chirurgical. 11 s’agissait dans 64 
cas de tumeurs métastatiques, dont l’origine était mammaire surtout chez la femme, pul¬ 
monaire chez l’homme. 1.5 de ces sujets moururent au cours du traitement radiothéra¬ 
pique, tous les autres furent nettement améliorés par les irradiations, mais 6 seulement 
eurent des survies dépassant une année. Il faut tenir compte dans l’appréciation de ces 
résultats, du fait qu’il s’agissait exclusivement de sujets porteurs de lésions d’une ex¬ 
trême gravité, pouvant paraître de prime abord au-dessus de toute ressource thérapeu- 

Les tumeurs du cervelet étaient représentées par 29 cas, surtout gliomes indifférenciés. 
Quatre moururent au cours du traitement, les autres furent considérablement amélio- 
ré.s, et 2 d’entre eux furent revus en bon état 4 et 8 ans plus tard. 

Les tumeurs des hémisphères ou du tronc cérébral représentent 313 cas. Parmi les i - 
meurs développées à proximité des ventricules, la plus grande partie fut améliorée par le 
traitement et 10 dos 30 malades de cette série survécurent ou survivent au delà de trois 
ans. Les tumeurs survenues chez des sujets âgés donnèrent lieu à des résultats nettement 
moins bons que celles des sujets plus jeunes. 

Les autres tumeurs des hémisphères se composaient essentiellement de glioblastomes 
ou de gliomes indifférenciés. Parmi ces malades 18 % moururent soit au cours même du 
traitement, soit dans les mois suivants. La majorité fut améliorée, et beaucoup reprirent 
leurs occupations. 49 sujets se maintinrent en bon état plus de 2 ans et parmi eux 14 
plus de 4 ans. Enfin 2 continuaient à travailler 10 ans après. 

Il semble donc qu’un traitement bien conduit par les rayons X soit susceptible de don¬ 
ner des résultats relativement favorables dans les cas de tumeur cérébrale trop grave 
pour que l’on puisse recourir au traitement radical par la chirurgie. L’auteur précise la 
technique utilisée, tant au point de vue de la qualité du rayonnement qu’à celui de l’es¬ 
pacement des séances et de la dose totale à employer. R. P. 

SORGO (W.). Recherches expérimentales sur la clinique du comblement de 
la « cysterna ambiens .c (Experimentelle Untersuchungen über die Klinik der Ver- 
quelhmg der Cysterna ambiens). Deutsche Zeitschrilt jür Nervenheilkuiide, 1939, 
139, H. 5 et 6, p. 271-283. 

Le tableau clinique de l’engagement du lobe temporal, décrit par Cl. Vincent et ses 
collaborateurs, peut ressembler dans bien des cas à l’engagement postérieur des amyg¬ 
dales cérébelleuses dans le trou occipital ; c’est pourquoi S. a recherché expérimentale¬ 
ment si la présence de signes oculaires ne pouvait pas servir d’élément de différenciation. 
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Püur cela il a injecté dans le lobe temiioral de chats de laparàfline au minimum, réalisant 
ainsi de véritables tumeurs. Un certain nombre des animaux mourut peu après l’inter¬ 
vention, mais certains survécurent assez pour qu’on puisse les observer et comparer les 
signes cliniques et les résultats de l’autopsie. Dans la plupart des cas apparurent des 
signes oculaires, surtout une mydriase, mais la variabilité du côté intéressé ne permet 
pas tle localiser exactement le côté atteint. Il n’en reste pas moins que l’existerce de 
troubles pupillaires peut, dans les cas douteux, où l’on hésite entre engagement tempo¬ 
ral et engagement postérieur, orienter plutôt le diagnostic vers la première lésion. 

R. P. 


RADIOLOGIE 

DTJUS (P.) et BEHRMANN (W.). L’artériographie transcutanée (Die percutané 
.\rteriographie). Dcr Nerrenarzt, ItMO, n'^ 8, p. 350-353. 

L(‘S auteurs décrivent leur technique d’artériographie cérébrale par injection intra- 
carotidienne de Thorotrast, faite très simplement par la voie transcutanée, au moyen 
d’une grosse aiguille, sans aucune dénudation du vaisseau. Cette technique simpliliée 
offre de nombreux avantages, réduisant au minimum les incidents, et ne comportant 
dans leur série de 60 cas aucun accident. Les seuls incidents notables sont une certaine 
douleur après l’injection, au point de pénétration de l’aiguille dans le vaisseau, et tout 
à fait exceptionnellement l’injection d’un peu de liquide en dehors de l’artère. 

R. P. 


ENGELHARDT (Heinz). Les causes du mauvais remplissage des ventricules 
dans l’encéphalographie (Die Ursachen der fehlenden Ventrikelfüliungen im En- 
cephalogramm). Der Ncruenarzl, 1940, n“ II, p. 490-496. 

Dans cette étude basée sur 1320encéphalographiES efft et uées par l’auteur, sont étudiées 
les causes de mauvais remplissage des ventricules. Ce remplissage défectueux ne s’ob¬ 
serva que dans une faible proportion des cas, à savoir 4,24 % par voie occipitale et 
7,72 % par voie lombaire. Dans quelques cas des erreurs de technique furent incrimi¬ 
nées, telles que l’hyperpression au cours de l’encéphalographie, aboutissant à une véri¬ 
table obstruction fonctionnelle. La plupart du temps il s’agi.ssait d’un obstacle mécanique 
siégeant sur les voies de pénétration de l’air le long du système ventriculaire, telles que 
tumeurs, processus inflammatoires ou œdémateux. Dans un seul cas le remplissage 
des ventricules, bien que très correct au début, fut suivi d’une évacuation très rapide 
de l’air, qui en quelques minutes gagna les espaces péricérébraux. La cause de ce très 
curieux échec de l’encéphalographie réside, selon toute vraisemblance, dans une per¬ 
méabilité anormale des trous de Magendie et de Luschha. R. P. 


KUNIGKI (Adam) et CHOROBSKI (Jerzy). Diagnostic venfriculographique 

d’agénésie du corps calleux CVentriculographic diagnosis of agenesis of the coipus 
callosum). ArchLes of Neurologij and Psijchiatri), 1940, v. 43, n'' 1, janvier, p. 139- 
145, 4 fig. 

Nouveau cas d’agénésie du corps calleux et du septum lucidum diagnostiqué du 
vivant du malade et vérifié à l’intervention puis à l’autopsie. L’encéphalogramme pré¬ 
sentait tous les caractères observés dans les cas similaires de Hyédman et Penlield et de 
Davidoff et Dyke. Il existait une séparation des parties antérieures des ventricules la¬ 
téraux ne comportant pas l’image directe de leur paroi interne. De plus, le toit de ces 
mêmes ventricules n’était point horizontal, mais .son aspect anormal présentait en parti¬ 
culier un angle obtus : ce dernier était produit par le thalamus optique. Enfin l’e.space 
central limité par les ventricules latéraux était occupé par une ombre d’air doid la li¬ 
mite .supérieure se dessinait en forme de dôme. Il s’élevait plus haut que le niveau d’in¬ 
sertion normale de la toile choroïdienne du troisième ventricule. Cette ombre représen¬ 
tait en réalité le troisième ventricule élargi de par l’absence du corps calleux. Le plan¬ 
cher de ce ventricule se trouvait do niveau avec les cornes inférieures des ventricules la¬ 
téraux au lieu d’étre situé un peu au-dessous d’elles. H. M. 
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1.EPENNETIER (F.) et VOISIN (J.). Un cas d’encéphalooèle orbitaire (forme 
fronto-sphénoïdale). Journal de Radiologie et d'Elcclrologie, 1941, t. XXIV, ii" 7-8, 
juillet-août, p. 158-162, 3 fig. 

L. et V. rendent compte des constatations radiologiques faites chez une jeune lille por¬ 
teuse depuis l’enfance d’une volumineuse tumeur orbitaire. Le diagnostic d’encéphalo- 
cèle orbitaire, cliniquement envisagé, fut confirmé. Il s’agissait d’une forme fronto- 
spliéno-orhitaire ; la perte osseuse fronto-sphénoidale était considérable ; en raison tou¬ 
tefois de l’intégrité des fonctions psychiques et neurologiques, une telle malformation 
n’opparait pas comme secondaire à un trouble du développement cérébral ; jiar contre, 
un arrêt de développement du crûne primitil semble bien en être le phénomène causal. 

H. M. 


THUREL (R.). Ce qu’il faut demander à la pneumo-encéphalographie. Journal 
de Radiologie el d'Elcclrologie, 1941, t. 24, n" 7-8, juillet-août, p. 103-164. 


Hapide exposé des renseignements fournis par la pneumo-encophalographie et des 
divers points de technique à observer pour l’obtention des meilleurs résultats d’examen. 

H. M. 


CHIRURGIE NERVEUSE 


WIGERT (V.). Constatations encéphalographiques dans les prétendues « psy¬ 
chonévroses » (Enzephalographische Befunde bei sog. « Psychoneurosen »). Acta Psy^ 
ciiialrica et Neurologica, 1938, vol. XIII, faso. 4, p. 401-408. 

Ile rapport concerne les recherches encéphalographiques faites à la Clinique psy¬ 
chiatrique de Stockholm, et poursuivies pendant les 2 dernières années chez 1.30 ma¬ 
lades : 50 d’entre eux étaient considérés cliniquement comme des psychopathes cons¬ 
titutionnels, et 17 présentaient les signes radiologiques d’altérations cérébrales. 

L’auteur discute la question de savoir si les aspects anormaux observés peuvent pré¬ 
senter une signillcation dans ces cas, ou s’il s’agit de coïncidences. 

P. MOLL.4RET. 


DUROUX (E.) et DUROUX (P. E.). Résultat éloigné d’une double hétérogreffe 
viv.ante des nerfs. Le Progrès médical, 1942, n‘' 9-10, 7 mars, p. 140-145, 3 lig. 

Le blessé faisant l’objet de cette publication est celui chez lequel fut faite, en 1911, 
la i)remière hétéro greffe vivante de nerfs. Examiné par les auteurs vingl ans après, il 
apparaît que la pose do deux greffes (nerf sciatique de chien), l’une sur le médian, 
l’autre sur le cubital, a donné des résultats subjectifs et objectifs appréciables. 

H. M. 

HUGUIER (Jacques). Note sur une technique d’injections péridurales intra¬ 
rachidiennes. Mémoires de l'Académie de Chirurgie, 1939, t. 65, n“ 29, p. 1282- 
1287, 2 lig. 

Exposé d’une méthode d’injection péridurale dans laquelle le liquide est poussé à 
l’orilice externe du trou de conjugaison ; l’aiguille n’entrant pas dans le canal rachidien 
ce procédé n’expose à blesser ni la dure-mère ni un sinus veineux. Il paraît utilisable, 
plus spécialement pour les anesthésies péridurales, à tous les étages du thorax et de 
l’abdomen. H. M. 


PIQUET (Jean). Le traitement chirurgical des abcès encéphaliques associée 
à la sulfamidothérapie. La Presse médicale, 1941, n"» 92-93,22-25 octobre, p. 1160- 
1161. 

Actuellement les meilleures statistiques, relatives aux résultats opératoires d'abcès 
du cerveau, ne dépassent guère 50 % de guérisons. Le question du drainage est considérée 
par l’auteur comme relativement secondaire ; le succès ou l’échec de l’intervention dé¬ 
pend beaucoup plus de la forme anatomique de l’abcès. Alors que l’abcès collecté guérit 
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presque toujours (K*s qu’évacué, parce que l’infeclion reste localisée, il apparaît parti¬ 
culièrement grave lorsque l’infection diffuse à l’intérieur de la masse cérébrale. Une telle 
encéphalite progressive détermine de Tœdème cérébral ou surtout une infection progres¬ 
sive du cerveau. Contre cette dernière, toujours difricile à combattre, différentes théra¬ 
peutiques ont été mises en œuvre ; la sulfamidothérapie semble pouvoir être efficace, 
ainsi qu’en témoignent trois observations de P. D’après ses propres résultats obtenus 
dans deux cas d’abcès otitiques doubles et un cas d’abcès cérébelleux, l’auteur propose 
le traitement suivant : 1” nettoyage chirurgical rigoureux du foyer osseux en raison 
même de l’inefficacité des sulfamides sur les germes fixés dans l’os ; 2“ décompression 
de la masse cérébrale ; 3» drainage de l’abcès ; 4“ administration de sulfamides (action 
générale ou locale consistant alors en instillations dans la cavité de l’abcès). L’auteur ne 
considère pas que l’ablation de la capsule soit indispensable dans les abcès cérébraux 
otogènes ou rhinogènes ; toutefois dans l’abcès cérébelleux une large résection de la sub¬ 
stance cérébelleuse infectée apparaît nécessaire. H. M. 


SPROGKHOFF (Helmut). Les états d’hypotension intracrânienne postopéra¬ 
toires che? les opérés du cerveau (PostojnTative Zustânde von Erniedrigung des 
Schâdelinnendrucks bei Hirnoperierten). Der Nervenarzl, 1940, n» 8, p. 341-350. 

A l’occason de plusieurs cas personnels, l’auteur étudie les hypotensions intra¬ 
crâniennes, qui peuvent succéder aux interventions neurochirurgicales. 11 insiste sur la 
difrtculté du diagnostic clinique de ces états, qui se traduisent par de l’abattement, des 
céphalées, sans aucun signe absolument caractéristique. 11 pense que la cause de cette 
complication réside très fréquemment dans une diminution de la sécrétion des plexus 
choroïdes, en rapport avec une atrophie soit sénile, soit consécutive à une hypertension 
intracrânienne prolongée, ou à une irradiation intensive par les rayons X. 

Les diverses pathogénies sont discutées, et plusieurs observations viennent illustrer 
ses conceptions personnelles. R. P. 

VERNE (Jean) et ISELIN (Marc). Réflexions sur deux pièces de réparation 
nerveuse sur l’homme prélevées dix semaines et six mois après l’opération. 
La Presse médicale, 1941, n“ 63, p. 789-701, 6 llg. 

Etude portant sur deux pièces prélevées au cours de réinterventions sur des blessés 
de guerre ; l’une était une suture du cubital faite six mois auparavant ; l’autre une greffe 
morte (Nageotte) de radial, réalisée depuis dix semaines. Dans le premier cas, et malgré 
une amélioration clinique nette, il n’p.xistait aucune réparation anatomique ; dans le 
second, il y eut bien rétablissement delà continuité du nerf, mais d’une continuité pure¬ 
ment conjonctive. De telles constatations ont incité V. et 1. à remplacer les greffes de 
tissu nerveux par une prothèse tubulaire en papier parchemin pleine d’une substance 
actuellement utilisée par les mêmes auteurs pour les cultures de tissu nerveux. La per¬ 
méabilité du papier permet les échanges osmotiques, mais sa résistance suffit è servir de 
barrière à la sclérose périphérique. Plusieurs cas furent ainsi opérés, mais sont encore 
trop récents pour autoriser un jugement définitif. Toutefois V. et 1. réservent la suture 
aux cas récents de sections nettes, où il n’y a ni perte de substance, ni nécessité d’aviver. 
Bibliographie. H. M. 


MUSCLES 

BOURGUIGNON (Georges) et MORICHAU-BEAUCHANT (Jean). Action de la 
prostigmine sur la courbe de chronaxie après fatigue. Essai d’une interpré¬ 
tation myo-neureile de la myasthénie. Bulletin de l'Académie de Médecine, 1941, 
t. 124, n''» 21-22, p. 515-622. 

Chez cinq myasthéniques les auteurs ont voulu vérifier par l’épreuve de fatigabilité 
basée sur la chronaxie l’action de la prostigmine sur le syndrome myasthénique. Com¬ 
parant la courbe de chronaxie après fatigue, avant et à la suite d’une injection de 1/2 à 
I milligramme de prostigmine, ils ont pu noter, après l’injection, la disparition de la fa¬ 
tigabilité anormale et l’absence de toute modification de la chronaxie du point moteur 
musculaire après trois minutes de tétanisation. Le syndrome myasthénique pourrait être 
rapporté à un trouble de la transmission de l’influx nerveux à la fibre musculaire du mus- 
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de slric. La myasi.hénie tiendrait à une anomalie des régulations humorales et métabo¬ 
liques de la fatigue musculaire que la prostigmine corrige passagèrement. 

Discussion : MM. Gautrelet et Laignel-Lavastine. H. M. 


DEVIG (A.), FROMENT (R.), JEUNE (M.) et DUVERNE (J.). De l’existence 

d’une myopathie basedowienne. Bulletins et Mémoires de la Société médicale des 

hôpilaux, 1942, n"" 1-2, 18 février, p. 11-13. 

Les auteurs viennent d’observer trois malades dont l’histoire clinique permet de con¬ 
clure à l’existence d’un syndrome myopathique d’origine hyperthyroïdienne. 11 s’agit 
de trois femmes de 18, 39 et 59 ans chez lesquelles apparut une hyperthyroïdie indiscu¬ 
table (du type de la maladie de Basedow dans deux cas, du type du goitre basedowifié 
dans le troisième) ; simultanément, ou peu après, se développa une dystrophie muscu¬ 
laire, consistant en une atrophie progressive, respectant les extrémités, intéressant soit 
les ceintures scapulaire et pelvienne, soit la ceinture pelvienne seule ; troubles fonction¬ 
nels très accusés. Le diagnostic fut conlirmé par examen biopsique dans deux cas. La 
thyroïdectomie, fatale chez une des malades, entraîna chez les deux autres une régres¬ 
sion rapide de tous les troubles, endocriniens et myopathiques. En trois mois la récupé¬ 
ration de la force musculaire était complète ainsi que le restauration apparente des 
muscles. 

11 semble donc possible d’individualiser un nouveau syndrome tait de l’association 
d’une maladie do Basedow et d’une dystrophie musculaire de type myopathique, cura¬ 
bles l’une et l’autre par la thyroïdectomie subtotale. Une simple coïncidence entre la 
coexistence des deux affections paraît en effet devoir être éliminée et la rareté d’une 
telle association n’est peut-être que relative ; peut-être en effet des myopathies frustes 
échappent-elles à l’examen de basedowiens asthéniques et amaigris ainsi que l’ont dé- 
•montré par la suite d’autres recherches systématiques. Parmi les investigations que de 
semblabes constatations suggèrent, les autours soulignent l’intérêt d’un rapprochement 
à faire avec des troubes cardiaques observés dans la maladie de Basedow et les syndromes 
musculaires commandés par l’hypothyroïdie. H. M. 


EKBLAD (M.) et GUNNAR tVOHLFART. Etudes sur la dystrophie musculaire 
expérimentale d’origine alimentaire (Studien über experimentelle alimentâre 
Muskeldystrophie). Zeischrifl für die gesamle Neurologie und Psijchiatrie, 1940, 168, 
1 à 3, 114-150. 

Ces recherches furent entreprises dans le but de contrôler les travaux des auteurs 
américains Goettsch et Pappenheimer .sur l’action expérimentale des régimes privés 
de vitamine E. Des cobayes furent nourris (^farine d’avoine, de son, de caséine, de gras 
de lard, auxquels on ajoutait du chlorure dësodium, du carbonate de calcium et de l’huile 
de foie de morue. Un traitement chimique approprié avait privé ces aliments de toute 
trace de vitamine E. On observa des paralysies musculaires flasques, prédominant sur 
les membres postérieurs. Mais il existait également des troubles au niveau des muscles 
du tronc, des membres antérieurs et de la t'^te. 

Les lésions histologiques consistent essentiellement en une dénégérescence des cellules 
nerveuses de la moelle, principalement du type décrit par NissI comme maladie cellu¬ 
laire chronique. L’atteinte des cellules des cornes antérieures provoque une dystrophie 
musculaire secondaire, d’aspect typique. On ne constate que rarement la dégénéres¬ 
cence cireuse. Dans de très rares cas on trouve dans les muscles des aspects dégénératifs 
de type dystrophique, d’intensité très modérée. De belles microphotographies donnent 
une idée précise des lésions histologiques. R. P. 


MISSIRLIU (V.) et SCHAECHTER (M.). Contribution à la thérapie prostig- 
minique de la myasthénie. Bulletin de l'Académie de Médecine de Boumanie, 1939, 
t. VIII, n» 4, p. 286-294, 2 lig. 

Compte rendu d’un cas heureusement influencé par la prostigmine et discussion du 
mode d’action de cette dernière. Références bibliographique-s. H. M. 
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MOLLARET (P.) et BEAU (H.). Hypertrophie musculaire avec symptômes 
myotoniques chez une hyperthyroïdienne latente. Troisième présentation 
de la malade après épreuve cruciale (récidive après sevrage endocrinien et 
nouvelle guérison). Hullelins cl Mémoires de la Société médicale des hôpilam, 1941, 
11" 2:1, 14 août, p. 658-661, 1 )ig. 

(Ijtte malade, ayant de par les circonstances extérieures abandonné son traitement 
thyroïdien d’entretien, a vu l’année suivante réapparaître progressivement tous les trou¬ 
bles primitifs, antérieurs à la première présentation. Le fait que la reprise du traite¬ 
ment par l’extrait thyroïdien (0 g. 15 puis 0 g. lOp/'o die) a entraîné une amélioration 
immédiate, puis une nouvelle guérison clinique, constitue bien une démonstration cru¬ 
ciale de la liaison directe entre les troubles musculaires et thyroïdiens. 

Discussion : M. Laubry. II. M. 


MOLLARET IP.), LEREBOULLET (J.), GROSSIORD (A.) et ROUZAUD (M.). 
Le traitement de la myasthénie par la cortine de synthèse ; ses dangers. Bulle¬ 
tins cl Mémoires de la Sociélc midicale des hôpitaux, 1942, n»» 9-10-11, 10 juin, ji. 129- 


Dans un cas de myasthénie bulbo-siiinalo typique réagissant de manière satisfaisante 
à la prostigmine, les auteurs ont tenté un traitement par la désoxycorticostéroiié dans 
l’esiuiir d’obtenir une amélioration plus considérable. Malgré une surveillance étroite et 
bii'n qu’aucun signe d’intolérance n’eût permis de prévoir de complications, la malade 
a brusquement présenté des accidents dramatiques rappelant Tcedème aigu du pou¬ 
mon, lesquels furent remarquablement influencés par la prostigmine. Cet œdème aigu 
bronchoplégique, qui s’explique probablement par son origine nerveuse, rappelait par 
ses caractères d’autres cas observes au cours de ramollissements bulbaires, de polio¬ 
myélites extensives avec syndrome bulbaire, dequelques casdetumeurs du 4“ ventricule. 
A noter que l’existence d’un léger état grippal présenté la veille desaccidents apeut-ctre 
joué un rôle déclenchant. Toutefois la patliogénie en demeure complexe. Les auteurs, 
devant un tel cas, considèrent que les risques encourus doivent faire rejeter la désoxy- 
corticostérone du traitement de la myasthénie. H. M. 


DIENCÉPHALE 


BEHR (G. H.). Le mécanisme de la leucocytose adrénalinique. Contribution au 
problème de la régulation sanguine d’origine nerveuse et centrale (Der 
Wirkugsmechaismus der Adrenalinleukooytose. Zugleich ein Beitrag zur Frage der 
zcntralneroüsen Blutrogulation. Der Ner uenarzl, 1939, 11“ 10, ]). 489-503. 

L’étude minutieuse de 61 malades atteints de lésions diverses inflammatoires, vascu¬ 
laires, tumorales de la région hypothalamique et du tronc cérébral a conduit B. à con¬ 
clure que l’action de l’adrénaline sur la circulation sanguine ne se faisait pas de façon 
directe, sur le système leuoopoiétique, mais indirecte, par l’intermédiaire d’un centre 
situé dans la région mésocéphalique. Du point de vue clinique l’absence de réaction leu¬ 
cocytaire après injection d’adrénaline a une certaine valeur dans le diagnostic des lésions 
mésocéphaliques ; par contre, l’existence de la réaction ne permet pas d’exclure une lé¬ 
sion du tronc cérébral. R. P. 


LEDOUX (E.). Diabète insipide, douleurs du type thalamique et mouvements 
choréo-athétosiques du pied droit, rétraction bilatérale des aponévroses pal¬ 
maires faisant suite à un diabète sucré de l’adolescence. Bulletins et Mémoires de 
la Société médicale des hôpitaux, 1941, n° 28-29, 9 décembre, p. 785-788. 

Observation d’un sujet de 63 ans ayant présenté un diabète sucré dès sa 18“ année. 
Après des alternances d’aggravation et d’amélioration il fut réformé pour diabète insi¬ 
pide, à 34 ans. Treize ans plus tard apparurent deux nouveaux symptômes qui, depuis. 
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ne se sont point modifiés : 1“ apparition de douleurs violentes au niveau des pieds ; dou¬ 
leurs à type de brûlure lancinante, empêchant le sommeil et atténuées seulement par la 
marche ; 2“ mouvements choréo-athétosiques du pied droit,résistantà tout effort d’im¬ 
mobilisation volontaire du malade. En même temps s’est développée une rétraction de 
l’aponévrose palmaire de la main gauche, puis de la droite. La polyurie se maintient à 
8 litres par jour ; la glycosurie demeure négative. Les prises de poudre de post-hypophyse 
diminuent la polyurie, mais les douleurs et les mouvements demeurent rebelles à tout 
traitement. Un tel'cas semble bien confirmer les relations existant entre le diabète in¬ 
sipide et les troubles du métabolisme glucidique ; mais l’existence de douleurs du type 
thalamique et de mouvements choréo-athétosiques permet d’admettre que la lésion 
causale des troubles des métabolismes a débçrdé la région infundibulo-tubérienne. 

h; M. 


MORGAN (L. O.) et VONDERAHE (A. R.). Les noyaux hypothalamiques dans le 
coup de chaleur. Avec indications relatives à la représentation centrale de la 
régulation thermique (The hypothalamic nuclei in beat stroke. With notes on the 
central représentation of température régulation). Archives o/ Neurologyand Psycliia- 
Iry, 1939, v. 42, n“ 1, juillet, p. 83-91, 3 flg. 

Les altérations constatées dans les noyauxhypothalamiques à la suite du coup de cha¬ 
leur portent à la fois sur le nombre decellules et sur leur intégrité. 11 semble donc, d’après 
les faits observés dans treize cas, que les grandes cellules du noyau paraventriculaire le 
plus antérieur et que les cellules des noyaux latéraux du tuber sont essentiellement inté¬ 
ressées dans le phénomène de la thermolyse ; le noyau tubéro-mamillaire le plus posté¬ 
rieur ainsi que vraisemblablement les plus petites cellules du noyau paraventriculaire 
seraient préposées à la production et au maintien de la chaleur. Dans le coup de chaleur 
le groupe nucléaire antérieur se trouve défaillant dans l’accélération de la thermolyse en 
raison d’une altération antérieure probable, ainsi qu’en témoigne la raréfaction cellu¬ 
laire. Au contraire, le fait que le groupe nucléaire postérieur {nucléus luberomamillaris) 
ait conservé la totalité de ses cellules mais que celles-ci présentent à peu près toutes des 
altérations pathologiques, suggère l’idée d’une suractivité intense ainsi qu’en consé¬ 
quence une accélération des mécanismes de la thermogénèse. Ainsi la régulation ther¬ 
mique intéresse l’hypothalamus, mais elle semble englober un certain nombre de grou¬ 
pements cellulaires plutôt qu’un seul centre ; des territoires autres que l’hypothalamus 
peuvent également jouer un rôle. H. M. 

RATHERY (F.), FROMENT (P.) et BARGETON (D.). Diabète neurogène hy 
pothalamique traumatique. Bulletin de l'Académie de Médecine, 1941,1.124, n“ 13- 
14, p. 362-367. 

Les auteurs rappellent les données expérimentales etcertainsfaitscliniques montrant 
qu’une lésion de l’hypothalamus, de nature infectieuse, traumatique ou tumorale peut 
être à l’origine du diabète. Ils rapportent d’autre part une observation clinique présen¬ 
tant en quelque sorte la valeur d’un fait expérimental.Il s’agissait d’un sujet acromégale 
chez lequel apparut dans les jours qui suivirent l’ablation d’un adénome hypophysaire 
un diabète véritable qui se prolongea plusieurs mois. Deux ans plus tard ce même malade 
présenta une reprise transitoire de son diabète à la suite d’un traumatisme crânien ayant 
porté sur la région frontale gauche. Ce diabète disparut ù nouveau en quelques mois. Les 
auteurs considèrent que l’hypophyse n’est donc point nécessaire à l’éclosion d’un tel 
diabète, puisque les accidents sont survenus, la glande pituitaire ayant été enlevée. Ils 
soulignent l’évolution assez spéciale de ce diabète paraissant, en raison de sa guérison 
parfaite, témoigner de la possibilité d’une restitution ad inlegrum des lésions hypothala¬ 
miques traumatiques. li s’agissait bien ici d’un diabète neurogène sensible à l’action de 
l’insuline. A retenir encore ce fait qu’une lésion cérébrale vraisemblablement hypotha¬ 
lamique, secondaire à un traumatisme chirurgical, peut provoquer un diabète véritable 
dont la durée peut dépasser plusieurs mois. Enfin l’intérêt médico-légal de tels faits mé¬ 
rite de ne pas être sous-estimé. H. M. 

VERGER (P.) et LAFON (J.). La cataplexie. Etude physio-pathologique et pa¬ 
thogénique. L'Encéphale, 1939, I, n” 3, mars, p. 121-148. 

Dans ce travail, V. et L. rapportent deux observations types de narcolepsié-cata 
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■plexie, réunissant la plupart des traits cliniques essentiels du syndrome de (telineau et 
présentant en outre de remarquables particularités ; mode de déclenchement, loiipue du- 
ré'ê de certains accès, ou mode évolutif atypique, particularité des accès catapli cliques. 
Les auteurs, dans un chapitre intitulé': Conception générale de la calaplexie, rappellent 
que les neurologi.stes modernes ont adopté comme base physio-pathologique de la ca- 
taplexie, la conception de la dualité du sommeil ; ils exposent les nombreux arguments 
qui plaident en faveur de cette hypothèse que la cataplexié serait l’expression d’un som¬ 
meil partiel ; par contre, V. et L. soulignent également les difficultés ihultijiles qui sur¬ 
gissent dès que l’on cherche à assimiler complètement l’accès cataplectique 'à ce que de¬ 
vrait être la'survenue isolée de l’élément somatique du sommeil. Selon les auteurs, la si¬ 
gnification physio-pathologique de l’accès^iataplectique serait la suivante : l’adyiiamife 
cataplectique est certainement un phénomène do même nature et de même qualité que 
la dissolution motrice hypiiique du sommeil somatique; c’est un mécanisme identique 
q^u’il faut invoquer dans les deux ças à l’origine d,u pjiénomène,, Mais çilors que dqn^vle 
sommeil cette dissolution motrice est incomplète et harmonieusement dissociée, ell,e de¬ 
vient complète, massive, inadaptée au cours, de la cataplexie. ï.qut se passe comme si .une 
.même puissance d’inhibition, selon qu’elle se limite aux formations motrices des hémi¬ 
sphères (dans la cataplexie) ou irradie simultanément à la totalité de ceux-ci .{dans le 
sommeil) exerce sur les premières des effets tout différents, intenses dans la cataplexie, 
plus atténués dans le sommeil. 11 y a en quelque sorte dans la cataplexie réduction d’ex¬ 
tension du processus inhibiteur central, mais sans réduction de sa puissance. A noter que 
différentes manifestations excito-motrices fréquemment signalées au cours de l’accès 
cataplectique, paraissent venir appuyer une telle conception. Insistant emsuito sur tes 
manifestations dites d’inhibition tonique affective normale, les auteurs montrent qu’il 
existe entre celles-ci et te grand accès cataplectique toute une série de faits de passage, 
de complexité clinique progressivement croissante. Par une suite de déductions ils en 
arrivent à admettre qu’il n’y aurait plus de différences essentielles de nature entre la 
dissolution affective normale du tonus et de la motricité volontaire et la composante 
somatique du sommeil d’une part, entre l’une et l’autre et la cataplexie d’autre part. V. 
et L. repoussent par contre toute possibilité de rapprochement entre cataplexie et épi¬ 
lepsie. 

Du point de vue pathogénique, l’accès cataplectique doit être considéré comme l’ex¬ 
pression d’une inhibition limitée des centres moteurs, sinon exclusivement du moins 
fondamentalement localisée aux formations cortico-motrices. C’est vraisemblablement 
à des lésions ou plus généralement à un trouble fonctionnel fondamental de la région ré¬ 
gulatrice méso-diencéphalique qu’il faut attribuer la production de la cataplexie. Le 
prqblème pathogénique fondamental consiste donc à rechercher comment la vibration 
émotive peut entraîner l’inhibition cataplectique. L. ét V.; à la' lutnlère deé travaux de 
van ïîogaert et de Hess, considèrent que le déficit fonctibhnel des centres diencéphalique 
« régulateurs de l’activité corticale « dans la cataplexie, peut être conçu comme le dépla¬ 
cement pathologique de leur tonus neurovégétatif dans le sens d’une prédominance 
v.agale excessive, c’est à dire dans le sens fayorable.à l’extensivité exagérée des processus 
d’inhibition .corticale, comme à leur'renforcement Ippal intempestif. Une série d’argu¬ 
ments sont énoncés en faveur de cette conception.; H. M. 


thérapeutique 

BARTSTRA (H. K. .G.) et WITTERMANS (A. W,). Les dangers de la thérapeu- 
- tique de shock par le cardiazol et l’azonian (Ueber Gefahren der Cardia/ol-und 
Azoraan-ShooU-behandlung). DeuUche .Zeilschr.ili für Nervçnheilkunde,. 1940,,. t. 1501, 
.R. 6 et 6, p..240-248. , , . .. . 

■ A l’occasion de 300 crises convulsives déclanchées chez. 36 malades, les auteurs niont 
observé que.2 cas de luxation de la mâchoire intérieure mais,,dans 20 cas oxarninés ra- 
diographiquement.avant et après le traitemeni ils ont eu la surprise de voir 7 cas (soit 
35. %) de factures vertébrales ; pourcentage qui est loin d.’être négligeable. 

■ ’lls'allireiit l’a'tteAtîon'sur 2 particularités : l’apparition précode des-fiactures,' d^s 
le premier shock, le plus souvent) Jamais après'le quatrième -; la localisatibn èxclilsive 
qntre P4. et D8,.A la radio ces fractures ont un aspect impressionnant, la vertèbre étgnt 
littéralernent écrasée ou' cunéitornie. Fait curieux, eCB fractures ont en général une symp- 
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tomatologie réduite (-t n’occasionnent que quelques phénomènes douloureux ; il n’existe 
qu’un seul cas de compression grave de la moelle (v. dor Horst). Ces faits doivent rendre 
prudents, mais-faut-il s’abstenir de la thérapeutique de sliock ? C’est ,là une question 
que posent les auteurs et qu’ils laissent sans réponse,. 


BRAÜNMUHL (A. V.). Une courbe d’insulinothérapie (Hinweiss auf eine Insu- 
linkurvo). Zeitschrift für die gesamle Neurologie and Psychiatrie, 1939, 166, 5, p. 711- 
71-1. 

Afin d’éviter la dispersion de tous les documents cliniques dont onpeut avoir besoin 
au-cours de la théi'a]ieuti(iue'de shock par l’insuline, l’auteur'présente un modèle de 
feuille d’observations cai)able de recevoir toutes les indications nécessaires, teiies que le 
nombre d’unités, la durée de la crise, les réactions du malade, etc... 

R. P. 


DUENSING (F.). Quelles sont les actions des para-alcaloïdes de la racine de 
belladone?' (Welché Wirkungen haben die Nebénalkaloide der Belladonnawurrel 7; 
Deulschè Zeitschrift für Neruenheilkunde, 1940, t. 150, H. l et 2, p. 70-82. 

A i’occasion de la cure bulgare du parkinsonisme, D. a repris la question des alca¬ 
loïdes de la racine de belladone. Selon les analyses de la plupart des chimistes, 80 à 
90 % des alcaloïdes totaux sont constitués par rhyostyamine ; l’atropine n’entrant 
que pour une proportion assez faible : 2 à 7 % (Kussner), 3 à 15 % (Kuhn et Sçhafer).. 
La décoction entraîne la racémisation de l’hyoscyamine, conduisant à l’atropine, moins 
aetif. Dans les- extraits préparés par la chaleur, on trouve également de l’apo-atropine, 
peu différente chimiquement de l’atroiiine, mais très différente physiologiquement. Son 
action fnydriatiquc est beaucoup plus faible de même que son action sur les sécrétions ; 
son action paralysante sur les terminaisons parasympathiques esten effet assez faible. 
Par contre son action spasmolytique et son action sur le système nerveux central sont; 
considérablement plus fortes. Sa toxicité, élevée chez l’animal, est très faible chez 
l’homme. Cet alcaloïde a un rôle thérapeutique des plus nets dans la maladie de-Par¬ 
kinson. dont il diminue considérablement la rigidité et la bradyphrénie tout en occa¬ 
sionnant moins de troubles secondaires* gênants. Selon D, sa posologie serait la sui¬ 
vante : 3 fois un milligramme le P' jour ; 3 fois 2 mg. le second jour ; et en augmentant 
jusqu’à'3 fois 9 ou 3 fois 10 mg- En général les résultats recherchés sont obtenus pour 
des doses de 20 à 30 mg. par jour. , ■, 

Dans la cure bulgare, pour une dose d’alcaloïdes totaux d’environ 20 mg. il n’y. a à 
peine que 0,2 mg. dé scopolamine, et 1 à 2 mg. d’apo-atropine. Quant à la belladonine 
(restant après extraction des autres alcaloïdes) elle ne semble jouer aucun rôle en raison* 
des très faibles quantités auxquelles on la trouve. 

11 ne semble pas exister de phénomènes de potentialisation de l’action pharmacody¬ 
namique des divers alcaloïdes du lait de leur-association. En conclusion, l’action de la: 
cure bulgare et des extraits de belladone semble reposer exclusivement sur l’hyoscya¬ 
mine et pour une part beaucoup plus faible sur l’atropine. R. P. 

BECKER (Thilde). Formule sanguine et thérapeutique con-vulsivante. Note 
préliminaire (Blutbild und Krampfbehandlung. Vorlaufige Mitteilung). Zellschrifl 
für die gesamle Neurologie und Psychiatrie, 1940, 168, H. 4-5, p. 706-708. ■ ■ . ; 

Lés travaux précédents faits sur la question ne signalent aucune modification dans- 
ia morphologie sanguine à la suite des crises convulsivres par. le cardiazol ou l’aîlornan.; 
L’auteur a pu constater des modifications notables : anisocytose, microcytose, dimi¬ 
nution de l’affinité tinctoriale et enfin parfois formes anormales des hématies qui pré¬ 
sentent des débris nucléaires. Il s’agit là vraisemblablement, de passage de globules 
rouges encore incomplètement formés et sortant de la moelle osseuse s'aus une influence 
mal précisée soit mécanique soit biologique à l’occasion'des crises convulsives. 

R. P. 

HOVEN (H.) et DORPE (A. Van den). Deux ans d’insulinothérapie, ./ou'rhaf 
belge de Neurologie et de Psychiatrie, 1940, n“ l6. Octobre, p. 495-508. 

Sur un totalde66 malades, (52 cas de'schizophrénie et 14 cas de psychose .d’involu- 
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tion) les auteurs ont enregistré pour 41 d’entre elles une évolution très favorable. Ils 
rapportent le résumé de ces observations ainsi que des constatations faites à leur sujet: 
réveils tardifs, survenue de crises épileptiques, état des urines, évolution pondérale. L'in¬ 
sulinothérapie est considérée par H. et D. comme une thérapeutique active très favo¬ 
rable, sans grands dangers si la surveillance est efficace et continue. Bibliographie. 

H. M. 


LAPIPE (M.) et RONDEPIERRE (J.). L’électro-choc en psychiatrie. 

La Presse médicale, 1942, n» 22, 10 mars, p. 269-272. 

L’électro-chüc a pour but de déclencher une crise convulsive, au moyen d’un courant 
électrique sinusoïdal. Un courant alternatif de 50 périodes est utilisé ; la crise est obte¬ 
nue par passage de ce courant à travers la boîte crânienne. La recherche de l’intensité 
du courant nécessaire est ici particulièrement délicate, les auteurs ont réussi cependant 
à établir la loi suivante. : si, en vue de provoquer une crise comitiale on fait passer à 
travers la boîte crânienne un courant alternatif, le travail électrique à mettre en jeu, 
pendant un temps donné, est constant pour un patient donné. Une paraît pas être en 
rapport avec l’état mental du sujet, mais il est propre à chaque malade. La crise ty¬ 
pique, identique à la crise cardia/olique, mais plus courte et moins brutale, débute 
généralement aussitôt que le courant passe. Il peut exister une latence de dix à trente 
secondes avant la crise ; parfois celle-ci se traduit par un équivalent ou « absence » ; 
parfois enfin la crise ne se produit pas, et l’on observe simplement une secousse mus¬ 
culaire plus ou moins étendue. 

Du point de vue physiologique, on observe les phénomènes suivants : tachycardie 
de règle après la crise et cessant au bout de dix minutes ; élévation de la tension arté¬ 
rielle ; arrêt de la respiration au cours de la crise ; modifications sanguines passagères 
identiques à celles notées au cours des accès épileptiques spontanés. Les constatations 
faites au cours d’expérimentations sur l’animal montrent que des temps de passage re¬ 
lativement longs et des intensités assez fortes sont nécessaires pour provoquer des 
altérations cellulaires. 

L’électro-choc ne semble pas devoir détrôner la cure de Sakel dans les formes graves 
de schizophrénie, et, dans certains cas, l’association des deux cures serait indiquée. C’est 
vers le 4® choc qu’apparaissent les modifications de la psychose. Même cer¬ 
taines psychoses anciennes, présumées chroniques, peuvent être parfois améliorées. 
Les recherches sont dues le plus souvent à une interruption prématurée de la cure. 
La reprise du traitement redonne les mêmes bons résultats. Les contre-indications 
sont moins étendues et moins strictes que pour le cardiazol. Par contre l’électro-choc 
est applicable à toutes les psychoses dont l’étiologie évidente i/apparaît pas ; 
il importe de les mettre en œuvre à la phase initiale de la maladie. Les incidents 
sont rarissimes, le traitement peut être appliqué sans laisser les malades à jeun. 
Les crises sont espacées à raison de deux à trois par semaine au début ; on en diminue 
la fréquence vers la fin de la cure ; dix à quarante chocs au total sont nécessaires, selon 
les cas. La psychothérapie sera un adjuvant utile : Le modo d’action de l’électro-choc 
a donné lieu à de nombreuses hypothèses. Les plus beaux résultats sont obtenus dans 
la psychose maniaque-dépressive ; les mélancolies dites préséniles ou d’involution 
guérissent avec une fréquence considérable, de même les confusions mentales crypto¬ 
génétiques. Dans la schizophrénie, la proportion de rémissions est pratiquement la 
même que celle obtenue par les autres thérapeutiques de choc. A noter encore de bons 
résultats dans les bouffées délirantes polymorphes. Les rémissions demeurent rares 
dans les psychoses hallucinatoires. Les résultats enfin seraient encourageants dans 
l’épilepsie dite essentielle. H. M. 


DÉMENCE PRÉCOCE 


AMDUR (M. K.) et SOLLOD (B. W.). Le système réticulo-endothélial, son rôle 
dans la thérapeutique de la démence précoce, ses rapports avec la bar¬ 
rière hémato-névraxique (The reticulo endothélial System, its rôle in the thera- 
peusis of dementia praecoxand its relation to the blood-cerebrospinal fluid-barrier. 
The Journal af nervous and mental Diseuses, 1940, v. 92, n® 1, juillet, p. 8-21. 
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Parmi différentes constatations faites sur ie rôle et le fonctionnement du système 
réticulo-endothélial, plusieurs auteurs ont pu noter son hypofonctionnement au cours 
de la démence précoce. L’existence possible d’une relation entre cet hypofonctionne¬ 
ment et la présence de substances toxiques circulantes pourrait être envisagée coname 
facteur étiologique de la démence précoce. A. et S. rappellent qu’un sérum préparé à 
partir de la moelle osseuse et de la rote de cadavres trais fut expérimenté à la fois chez 
des paralytiques généraux et chez des déments précoces, et donna des résultats inté¬ 
ressants à la fois des points de vue èxpérimental et thérapeutique. De nouvelles inves¬ 
tigations dans ce sens sont en cours et méritent d'être poursuivies. Bibliographie. 

H. M. 


CLAUDE (Henri) et MICOUD (Robert). Psychasthénie et schizophrénie. Les 

modalités de l’évolution psychopathique des obsédés. 1.'Encéphale, 1939-1940.- 

1941, II, n- 4, p. 421-445, et n- 5, p. 469-492. 

G. et M. ont recherché quels sont les éléments communs ou, au contraire, différents, 
que i’on peut observer en clinique dans la constitution et l’évolution des états psycho¬ 
pathiques d’une part, et du syndrome schizophrénique d’autre part. Plusieurs observa¬ 
tions sont rapportées. Dans cette minutieuse étude, les auteurs ont bien mis en valeur 
les diverses modalités de passage entre psychasthénie et schizophrénie. Il existe un 
nombre considérable de formes intermédiaires qu’un malade peut présenter d’emblée 
ou auxquelles il peut se fixer au cours d’une évolution dissociative. Les psychoses autres 
que celles du groupe schizoïdique peuvent révéler les obsessions, mais elles évoluent 
séparément, laissant subsister la conscience d’un métabolisme psychique particulier. En 
revanche, la schizophrénie est dans la perspective de l’obsédé, dans la mesure où il 
est psychasthénique. Si l’état mental initial de l’obsédé estloin de celui du schizophrène, 
la psychasthénie étend entre les deux tous les jalons intermédiaires. Il ne s’agit plus 
d’une révélation occasionnelle au cours d’une affection intercurrente. G’est la capacité 
de déchéance ou de redressement du fonds mental qui règlent et limitent à la fois les 
transformations de l’anxiété, du sentiment du moi, du sens du réel, des attitudes et des 
contenus de la pensée. Il importe que les connexions de ces deux états demeurent 
présentes à l’esprit du psychiatre en raison de indications thérapeutiques qui en 
découlent. H. M. 


FISCHER (Siegfried). Traitement de la schizophrénie par des extraits glan¬ 
dulaires (Treatment of schizophrenia with glandular- extracts). Archives of Neuro- 
logy and Psychiatry, 1939, v. 42, n“ 4, octobre, p. 644-651. 

Il résulte des recherches effectuées par l’auteur que toute schizophrénie est marquée 
par un trouble du métabolisme dés gaz qui débute par un abaissement de l’action dyna¬ 
mique spécifique des protéines. Cette action dépend,''en partie tout au moins, des sécré¬ 
tions de l’anthypophyse. Les essais de traitement des schizophrènes par des substances 
anthypophysaires contenues dans les urines de gestantes ont donné des résultats satis¬ 
faisants et ne peuvent présenter aucun danger dans leur application. 

H. M. 


FREEMAN (H.). Les températures de la peau et du corps des schizophrènes 
et de sujets normaux soumis à des variations des conditions extérieures 

(Skin and body températures of schizophrénie and normal subjects under varying 
environmental conditions). Archives of Neuroloyy and Psychiatry, 1939, v. 42, n“ 4, 
octobre, p. 724-734, 5 tabl. 

Il résulte de ces différentes mensurations que les schizophrènes présentent par rap¬ 
port à l’individu normal un plus grand pouvoir réactionnel au froid, ce qui suppose un 
dysfonctionnement des mécanismes nerveux de contrôle du tonus vaso-constricteur ; 
par contre la vaso-dilatation peut être normale. H. M. 


ISMAEL (Walderedo). Observations d’ordre psychologique faites sur des schi¬ 
zophrènes traités par la méthode de Sakel (Observaçoes psicologicas em esqui- 
zofrenicos tratados pelo metodo de Sakel). Neurobiologia, 1939, II, n» 4, décembre, 
p. 303-315. 
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Klude des modifications observées dans les différentes sphèi'cs de l’activité psychique 
durant l’Iiypoglycémie et compte rendu d’un cas de schizoplu'énie traité |iar t’insulino 
che-/, lequel les manifestations d’ordre psychique et psycho-pathologique étaient par¬ 
ticulièrement remarquables. L’auteur, s’appuyant aussi sur, les données bibliogra- 
pliiques, compare.les manifestations-d’hypoglycémie provoquée et,celles, de, l’hypogly¬ 
cémie spontanée. I3il.iliographic., ' . -H. ,M. 


KLEIST (K.), LEONHARD iK.) et SCHWAB (H.). La catatonie d'après les re¬ 
cherches anamnestiques. IIF partie : Formes et évolution de la catatonie 
proprement dite (Die Katatonie auf Grund katamnestisoher Untersucliungen lit. 
Teil. li'ormcn und Vcrliiufe dor eigentlichen Katatonie). /.eitschri/l jilr die gesamtc 
Neurolngie und P.sijrhialrie, 1940. 1G8, H. 4-5, p. 535-586. 

Ces recherches ont i)orté sur 104 cas de catatonie observés depuis 1921. Les 4'5'de 
ces cas ont évolué sans modification aucune du tableau clinique, les autres ont pré¬ 
senté dos variations soit au début, soit à la fin de révolution’. Lo catatonie ne reoré- 
sente pas une maladie autonome, mais ün syndrome clinique. Les autour,s' étudient le 
pourcentage relatif des diverses formes de l’affection'er leurs'caractéristiqües a la fois 
symptomatiques et évolutives. 

Les rémissions ont été observées dans un peu plus d’un ti’eis dés cas (37,5 %). Ce 
sont surtout des rémissions partielles, dont la durée est très variable, pouvant dans'cer¬ 
tains cas en imposer pour des guérisons par leur durée anormalement prolongée. 

Ces travaux constituent une très riche source de documehtation sur la question de la 
catatonie dont les divers aspocts.sont exposés de façon très détaillée'. 

' ' , ' ' ' 'R. P. 


OLKON (D. M.). La structure capillaire chez des malades schizophrènes (Ca- 
pillary structure in patients with schizoph enia); Arehù'es of Neuralogy and Psgehia- 
fn/, 1939, V. 42, n» 4, octobre, p. 652-663, 7 fig. ' 

Do l’étude comparée des capillaires cutanés de nombreux sujets normaux et de schi¬ 
zophrènes, O. conclut que la schizophrénie est associée à des altérations de ces vaisseaux. 
Les anomalies portent sur la forme même des capillaires et sur leur nombre. Dans la 
schizophrénie ils sont plus ou moins raréfiés et l’affection paraît d’autant plus grave 
que les altérations de leur structure sont plus grandes. Ainsi ces recherches’téndeht à 
faire ranger la schizophrénie dans les atfections par trouble végétatif et métabolique. 

H. M. 


SGHULZ (B.). L’âge d’apparition de la maladie chez des parents et leurs en¬ 
fants schizophrènes. (Erkrankungalter schizophrener Eltern und Kinder). Zeil- 
schrift far die gesamle Neurologie und Psychiatrie, 1940, 168, H. 4,/5, ' 

L’auteur a recherché s’il existait un rapport entre l’âge des parents et celui des en¬ 
tants lors d'e l’apparition de la maladie. Il donne lo détail de ses observations qui cons¬ 
tituent ainsi une source de renseignements utilisables pour d’autres recherches. L’âge 
moyen de.» enfants dont les parents furent atteints après 35 ans est de 29,5 ans, celui des 
enfants dont les parents furent atteints, avant 35 ans est de 24, 4 ans. L’hypothèse 
d’une apparition plus précoce de l’affection chez les enfants soutenue par certains au¬ 
teurs n’est pas confirmée par,ces travaux. ; 

R. P. 


SGHULZ (Bruno). Les enfants des couples schizophrènes (Kinder schizophrener 

Elternpaare). Zeitschrift fur die gesamte Neurologie und Psychiatrie, 1940, 168, H. 

1/3, p. 332-381. ' , 

Dans un travail extrêmement documenté, S. expose le,, lésultats de ses recherches 
entrepiLses dans le but de mettre en lumière le caractère héréditaire ou non de la schizo¬ 
phrénie. Il a étudié 900 couples de .suj.ets atteints de psychoses diverses, parmi lesquels 
il n’a trouvé qne 30 couples de schizophrènes susceptibles d’être utilisés dans des 
recherches statistiques, cela pour des raisons qu’il expose en détails. Dexamen cri- 
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tique deè enfants issus de ces’couples, dont il donne les observations résumées, a mon¬ 
tré un pourcentage élevé de schizophrénie. Lorsque le père et la mère étaient tous deux 
atteints de façon indiscutable (23 fois), la proportion de schizo]ihrènes. dans la des-i 
ceiidânce était de 41 '% ; quand l’affection était certaine chez un seul des conjoints 
et douteüso chez l’autre, la descendance était atteinte dans environ 30 % dos cas. Si on 
fait abstraction'de tous les cas où pouvait subsister un doute si léger soit-il, sur l’exac¬ 
titude du diagnostic, jiour se limiter ù des cas offrant le maximum de garanties,- on 
obtient la proportion extrêmement élevée de 59 % de schizophrènes parmi les enfants 
de ces malades. Par contre, si un seul des parents est atteint, la proportion de malades 
tombe chez les enfants à environ 10 %. 

Ces études, en particulier dans le cas où un des parents est douteux, ne permettent 
pas do conclure au caractère dominant pur do l’affection. Des études analogues d’autres 
auteurs ne permettent.pas non plus d’affirmer la transmission selon le mode récessif, 
C’est dire l’obscurité de la question à l’heure actuelle, où la seule certitude est que la 
maladie sc retrouve chez les descendants avec une fréquence qui est loin d’être négli¬ 
geable. R, P. 


SGHULZ (B.) et LEONHARD (K.). Recherches cliniques et génétiques sur un 
total de 99 schizophrènes typiques ou atypiques suivant le sens de Leonhard 
(Erbbiologisch-kllnische Untersuchiingen an ingesamt 99 im Sinne Leonhards typis- 
chen bzw. atypischen Schizophrenien). Zeitschrift für die gesamte Neurologie und 
. Psÿcùiflfrie, 1940, 168, H. 4-5, pi 587-613. . 

Dans ce travail sont envisagés les divers problème.s que posent au clinicien les formes 
•de diagnostic souvent difficile,de la schr/ophrénie pouvant présenter des analogies par¬ 
fois considérable,s avec des.psychoses dont le pronosticeil’évolution sont entièrement 
différents. Les nr;ultiples problèmes génétiques que soulèvent certaines formes appa¬ 
raissant de façon familiale ou héréditaire sont également considérés sans qu’il soit pos¬ 
sible, du moins pour le moment, de leur apporter une conclusion certaine. 11 n’en reste 
pas moins que cette étude et les,documents sur lesquels elle se base, présente un in¬ 
discutable intérêt pour la connaissance de l’hérédité de la schizophrénie. 

^ ■ R. P. 

SHRIMPTÔN (É. A. G.) et ÉLIOT SLÀTER. Le calcul de l’erreur standard 
pour les tableaux de morbidité de 'Weinberg (Die Berechnung dos Standard- 
fehlers.für die Weinbeigsçhe M'orbiditâtstafel ). Zeitschrift für die gesamte Neurologie 
und Psychiatrie, ,1939, 166, '5, p. 715-718. 

L’étude mathématique'des diverses données d’une statistique a permis dé oalculér 
la valeur de l’erreur standard dans les tableaux de morbidité de Weinberg, où les 
symptômes sont rangés selon leur fréquence d’apparition à un âge donné. Ce calcul a 
été en particulier appliqué à la statistique de Kallmann, portant sur un nombre consi¬ 
dérable de schizophrènes. La méthode n’est utilisable avec quelque précision que dans 
les travaux portant sur un nombre de cas suffisamment élevé pour que les groupes les 
plus faiblement représentés comportent au moins jilusieurs cas. 

R. P. 


MOELLE 


ROUQUES (Lucien). Sur l’existence de la dégénérescence combinée subaiguë 
de la moelle au cours des leucémies. Bulletins et Mémoires de la Société médicale 
des hôpitaux de Paris, 1942, nc= 3-4, 4 mars, p. 27-31. 

■ ' 'En réponse aux diverse? conoeption'S admises par certains auteurs, R... a recherché 
sur vin'gt leucémiques Inexistence possible de scléroses combinées. Dans cet ensemble 
de sujets, trois seulement présentaient des symptômes cordonnaux discrets chez 
lesquels les lésions très frustes correspondaient en réalité au simple stade de début do 
la plupart des affections médullaires. Les statistiques de Weil et Pavison, de Trômner 
et Woiiliwilj corruborent les cônstalatioiis de R... Là dégénérescence spinale, coinblnée 
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leucémique, non seulement serait très rare, mais son existence semble même devoir 
être mise en doute. Les observations récentes sont en effet excepitonnelles et ne s’ae- 
compaanent pas de vérilications anatomiques; les autres, anciennes,ne correspondent 
pas, en réalité, à une dégénérescence combinée subaiguë. Il semble donc bien actuel¬ 
lement ne pas exister de cas anatomo-clinique démonstratif de dégénérescence com¬ 
binée subaiguë pure chez des leucémiques. Mais attendu qu’on peut observer chez ces 
sujets, en dehors des gros ramollissements, de petites lésions spinales d’ordre vascu¬ 
laire, c’est sans doute à de telles lésions qu’il faut attribuer les symptômes médullaires 
ne dépendant pas d’une compression. Bibliographie. 

H. M. 


WEISSENBAGH (R. J.), DI MATTEO et M''« TOURNEVILLE. Ossification 
des deux tendons d’Achille chez un tabétique. Bulletin de la Société française 
de Dermaiulogie et de Syphiligraphie, 1941, LXVIIl, n“ 4, pp. 307-310. 

Observation exceptionnelle d’ossilications tendineuses isolées, indépen.dantes de 
toute atteinte articulaire de voisinage, au cours d’un tabes évolutif. Les auteurs le 
rapprochent des autres paraostéopathies après lésions du système nerveux central ou 
périphérique. H. M. 

DEREUX (J.). Paredysie du crural et appendicite. Gazette des Hôpitaux, 1942, 
n““ 5-6, 21-24 janvier, p. 41-42. 

L’une des deux observations rapportées est celle d’un adulte jeune ayant vu s’ins¬ 
taller dans ies quinze jours qui suivirent une appendicectomie, une paraly.4e du nerf 
crural droit. L’autre concerne un homme de 34 ans chez lequel, non seulement une pa¬ 
ralysie du crural, mais une paralysie totale du membre inférieur droit est apparue dans 
les jours consécutifs à une intervention identique. D... considère que l’hypothèse de 
compression n’est pas à retenir dans ces cas ; une étiologie infectieuse semble beaucoup 
plus probable ; à noter que les rares autres observations rapportées concernent 
presque toutes les nerfs et plexus du membre inférieur, surtout du membre inferieur 
droit, où les signes prédominent toujours, quand ils sont bilatéraux ; è souligner enfin 
que l’examen du liquide céphalo-rachidien pratiqué chez un des malades de D... ré¬ 
vélait une réaction méningée certaine. Il semble donc qu’il doive s’agir de névrites 
appendiculaires qui parfois sont sous la dépendance d’un processus haut situé. Devant 
toute paralysie du crural et même devant certains syndromes de la queue de cheval 
d’origine indéterminée qui ne font pas leur preuve, il faudra donc penser à l’existence 
d’une appendicite comme cause possible des accidents neurologiques. Bibliographie. 

H. M. 


Le Gérant : J. GAROUJAT. 
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D UN CAS DE CHOLESTÉRINOSE CÉRÉBRALE 

Georges GUILLAIN, Ivan BERTRAND et M">e GODET-GUILLAIN 


MM. Ludo van Bogaert, Hans J. Scherer et Emile Epstein (1) ont publié, 
en 1937, un très intéressant volume portant le titre : Une forme cérébrale de 
la choleslérinose généralisée {type particulier de lipidose à choleslérine). Dans 
cet ouvrage, ils relatent un cas étudié dans tous ses détails de cette affection 
exceptionnelle ; nous nous proposons d’ajouter à leur travail si documenté 
une seconde observation. 

Parmi les maladies du métabolisme lipidien, L. Pick et E. Epstein ont dis¬ 
tingué trois groupes : les lipidoses à cérébrosides du type Gaucher, les lipi- 
d'oses à phosphatides du type Niemann-Pick, les lipidoses à cholestérine. 
Les formes nerveuses de ces lipidoses sont peu nombreuses. Dans le groupe 
des lipidoses à cérébrosides, on a décrit chez le nourrisson une forme neuro¬ 
logique caractérisée par un syndrome pseudo-bulbaire. Dans le groupe des 
lipidoses à phosphatides de Niemann-Pick, une forme neurologique serait 
constituée, d’après L. Pick, Bielschows.ky, Spielmeyer et Oberling, par le 
type infantile de l’idiotie familiale amaurotique. Dans le cadre des lipidoses 
à cholestérine, L. van Bogaert, Hans J. Scherer et E. Epstein ont décrit 
un type morbide particulier, inconnu jusqu’alors. L’observation que nous 
relatons dans le présent travail mérite, croyons-nous, d’être adjointe à celle 
de ces auteurs. Il s’agit, comme le spécifient L. van Bogaert, Hans J. Scherer 
et E. Epstein, d’une» maladie dù métabolisme, d’une dystrophie du terrain 
dont les localisations cholestériniques constituent en quelque sorte les sé¬ 
quelles léthales ». Ilsajoutent,pour justifier leur conception : «L’histologie de 
cette maladie montre que le phénomène primitif est un dépôt intracellulaire 
et extracellulaire. Les foyers réactionnels et peut-être une partie des dégéné¬ 
rescences systématiques n’en sont qu’une conséquence, en quelque sorte 
symptomatique. L’essentiel du processus pathologique serait une sorte de 
précipitation, c’est-à-dire un phénomène physico-chimique déroulé à cer¬ 
tains niveaux d’élection. Le dépôt est ici le phénomène primitif et non le té¬ 
moin d’un processus pathologique terminé. » 

(1) Ludo van Bogaert, Hans .1. Scherer et Emile Epstein. Une forme cérébrale 
de la choleslérinose généralisée (type particulier de lipidose à cholestérine). Un vol., Mas¬ 
son et C‘S Paris, 1937. 
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Lu iHulatle, qui fait l’objet de notre étude anatonxique, fut considérée, du¬ 
rant sa vie, comme atteinte d’une affection pseudo-bulbaire ne présentant 
aucune particularité spéciale. 

\[mc Desch... (Albanie), âgée de 51 ans, est entrée, en 1936, à la Clinique Neurolo¬ 
gique de la Salpêtrière; il ne fut pas possible par l’interrogatoire,à cause de son état psy¬ 
chique déficitaire, d’avoir des renseignements précis sur le début de son affection. On 
a alors constaté la symptomatologie suivante : 

Démarche lente, à petits pas, sans troubles de l’équilibre. Dans la station couchée, 
l’examen des différents segments des membres ne montre pas de paralysie. 

Réflexes tendineux des membres inférieurs très vifs et polycinéliques ; réflexes tendi- 
neu.x des membres supérieurs très vifs. Signe de Babinski bilatéral. Réflexe naso-palpé- 
bral très vif. Réflexe du voile du palais aboli. 

Parole spontanée difncile, ayant les caractères de la parole des pseudo-bulbaires. 
Lorsque la malade fait des efforts pour parler, on remarque l’apparition de contractures 
des muscles de la région péribuccale rappelant l’aspect des sujets atteints d’affection 
striée ou wilsonienne. 

Intelligence paraissant globalement déficitaire, sans aphasie. La lecture est possible, 
mais elle ne comprend pas bien ce qu’elle lit. 

Faciès figé. Absence de rire et de pleurer spasmodique. 

Examen oculaire (D' Hudelo, en 1936): Pupilles normales. Pas d’hémianopsie. Pa¬ 
pilles atrophiques, ischémiques, avec artères filiformes, les veines étant normales. 

Réaction de Wassermann et de Kahn négatives dans le sérum sanguin. 

La malade est morte, gâteuse, le 23 février 1940. 

La malade n’a été examinée qu’en 1936, sa déchéance intellectuelle 
fut profonde et, hospitalisée dans une salle de gâteuses, aucune investigation 
neurologique sérieuse n’a pu être pratiquée durant les dernières années de 
son existence. C’est pourquoi ne sont pas signalés dans l’observation les 
troubles cérébelleux et la cécité dont l’examen anatomique démontre la 
certitude. 


Etude anatomo-pathologique. 

Examen macroscopique. — On est immédiatement frappé par l’existence 
de graves lésions cérébelleuses prédominant sur la face inférieure de l’or¬ 
gane. A ce niveau, les lamelles sont réduites à de minces feuillets, séparés par 
des sillons élargis. Les amygdales, très atrophiées, découvrent largement les 
diverses formations vermiennes. Le flocculus est remarquablement indemne. 

La face supérieure du cervelet, moins atteinte, montre un degré d’atro¬ 
phie notable lamellaire au niveau des formations hémisphériques ; dans le 
vermis supérieur, le déclive semble plus touché que le culmen. 

Sur coupe horizontale, certaines lamelles offrent un état glacé, la substance 
blanche centrale fortement dégénérée présente un état spongieux comme 
dans un ramollissement déjà ancien. Les noyaux dentelés font saillie sur la 
section par leurs lamelles, le hile est nettement sclérosé. 

La corticalité cérébrale paraît indemne. Les voies optiques, nerfs, chias- 
ma, bandelettes, sont le siège d’une atrophie intense, réduisant ces forma¬ 
tions à un état lamellaire, par endroits réellement translucide. 

Les coupes horizontales des hémisphères cérébraux ne révèlent rien d’anor¬ 
mal au niveau du parenchyme nerveux. Les plexus choroïdes latéraux sont 
le siège d’un double cholestéatome symétrique de la grosseur d’une cerise, 
oblitérant complètement les carrefours ventriculaires. 
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Sans la consLulaLion de ces cholcsLéatomcs, les plus gros que nous ayons 
observés chez l’homme, nous n’aurions pas entrepris l’élude systématique de 
ce cas. Les lésions cérébelleuses nous paraissaient en effet assez banales, d’or¬ 
dre malacique, et relevant d’une atteinte des artères cérébelleuses posté¬ 
rieures. Il n’exl.stait cependant aucune lésion athéromateuse visible au ni¬ 
veau des gros troncs artériels de la base. 

Elude histologique. —■ De multiples prélèvements au niveau de l’écorce, des 



noyaux gris centraux, de la moelle, sont traités par les techniques usuelles ; 
on inclut à la celloïdine, pour être coupés en entier, le tronc cérébral et la 
moitié du cervelet. 

Cervelet. — Le cervelet représente la formation la plus atteinte de tout 
l’axe cérébro-spinal. Les lésions y sont profondes et étendues, frappant sur¬ 
tout la myéline dont la dégénérescence se fait sur un mode tout spécial que 
nous étudierons en détail. 

Précisons d’abord la topographie des dégénérescences, faciles à suivre sur 
les coupes sériées horizontales colorées par la méthode de Loyez. 

Sur les sections les plus élevées,l’atteintemyélinique touche d’abord le ver- 
mis, au niveau du déclive. La lésion est d’autant plus intense qu’elle frappe 
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les liiiuellcs plus i)()sLéricui'es. A ec niveau la myéline disparail en lotalilé, et 
la couche granuleuse est transformée en un feutrage glial. Sur des lamelles 
plus antérieures, la dégénérescence est surtout a.xiale, laissant persister un 
certain nombre de libres en ourlet. La ressemblance avec le type dégénératif 
de l’atrophie olivo-ponto-cérébclleuse n’est que transitoire et incom])lète. 
Sur les lamelles i)lus antérieures du déclive, l’axe blanc est indemne. En 
dehors des lésions vermiennes postérieures, l’album cérébelleux central reste 
indemne. 

Plus bas cependant la dégénérescence apparaît ; elle se dirige obliquement 
en avaid, et un peu en dehors, à travers l’alburn central, laissant intactes les 
formations vermiennes médianes et antérieures. La limite externe de la zone 
démyélinisée couj)e obliquement le noyau dentelé, sans tenir compte de l’o¬ 
rientation lamellaire. En avant la zone dégénérée parvient jusqu’au 4<^ ven¬ 
tricule, traversant toute l’épaisseur du brachium conjonctivum, à l’excep¬ 
tion de quelques fibres sous-épendymaires. 

U.i peu au-dessus do l’émergence de la 5® paire, on voit apparaître un 
deuxième foyer dégénératif en dehors et en avant du pédoncule cérébelleux 
moyen, dans la portion libre d’insertions lamellaires. Ce foyer accessoire 
s’étend plus profondément à l’apparition du trijumeau qui le limite très 
exactement en dedans. Une large zone myélinisée, se continuant avec la ca¬ 
lotte protubérantiello et le pôle indemne antéro-externe du noyau dentelé, 
sépare complètement les deux placards dégénératifs. 

Leur jonction se fait à hauteur du sillon bulbo-protubérantiel, avec l’ap¬ 
parition du flocculus. La totalité de l’album cérébelleux se trouve alors dégé¬ 
nérée, la fonte tissulaire étant d’autant plus accentuée que l’on envisage des 
territoires plus bas situés et plus postérieurs. La dégénérescence part nette¬ 
ment de l’album central et des axes myéliniques pour atteindre la substance 
grise lamellaire. 

A hauteur du sillon bulbo-protubérantiel, la totalité des lamelles hémi¬ 
sphériques se troilve dégénérée y compris les amygdales ; le vermisintérieur, 
au contraire, dans ses divers constituants est relativement indemne et con¬ 
serve son squelette myélinique. Le flocculus enfin nous a paru entièrement 
intact, tant au point de vue cellulaire que myélinique, et ne présente même 
pas d’atrophie. 

L’étude histologique de l’album central du cervelet avec les techniques de 
Nissl, Bielschwosky, Holzer, montre un polymorphisme réactionnel très re¬ 
marquable dont nous allons essayer de décrire les divers éléments. 

Les régions de désintégration extrême ont une structure réellement spon¬ 
gieuse, formée d’un réseau névroglique lâche à mailles grêles, ne comprenant 
que de rares corps granuleux chargés de lipides. La densité cellulaire est fai¬ 
ble, les éléments appartiennent à la névroglie fibreuse et sont généralement 
hyperplasiés. Suivant les cas, ils se rapprochent du type astrocytaire ou de 
la glie engraissée (gemâstete Zellen). Les zones de désintégration maxima 
ont dans l’album central une topographie dorso-inférieure ; elles apparaissent 
sur les préparations myéliniques comme des territoires très éclaircis et 
presque optiquement vides. Ce type dégénératif est somme toute fort banal, 
c’est celui qu’on rencontre dans lés ramollissements très anciens, dits cellu¬ 
leux. 

L’album central cérébelleux n’est pas toujours aussi profondément dé¬ 
truit. Les zones démyélinisées se présentent également sous un aspect com- 
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pai.'t, analogue à celui d’une plaque de sidérose. La trame g’iiolibiillaii'o csl, 
constituée par un feutrage dense, dans lequel ou distingue plusieurs sortes 
d’infdtrats. 

a) Les plus caractéristiques sont des amas cristalliniens à paillettes de cho¬ 
lestérine. Des fissures linéaires ou losangiques, orientées en tous sen.s, mar¬ 
quent la position des cristaux. L’ensemble rappelle exactement les dégéné¬ 
rescences athéromateuses de certains goitres volumineux et des tumeurs né¬ 
crotiques. 

La idmiestérinc provoque par elle-même diverses réactions névrogliquos 
et plasmodiales. 



Kig. 2. - Inllltration (lo cristaux ilc cholestcrine dans l'album cérébelleux. Les crii 
aux fentes losangiques disséminées dans le parenchyme. 


Le feutrage névroglique est plus particulièrement dense au contact des 
amascrLstalliniens, dont certains paraissent entourés d’une véritable gangue 
scléreuse. Souvent les paillettes cholestériniques sont plus ou moins englobées 
dans un étui plasmodial, il en résulte de volumineuses cellules géantes à 
corps étrangers. 

b) Mêlés presque toujours aux cristaux de cholestérine, on identifie d’autres 
infiltrats extrêmement abondants et constitués par des corps granuleux 
lipidiques, souvent d’une complexité extraordinaire. Parfois une courte fis¬ 
sure linéaire strie un amas compact de corps granuleux, comme si la choles¬ 
térine naissait elle-même des .spongiocytes et marquait un stade extrême de 
la désintégration lipidique. 

Dans certaines régions les infiltrats lipidiques ne sont pas associés aux 
amas cristalliniens. On les trouve très abondants dans les espaces périvas¬ 
culaires où ils constituent d’épaisses gaines. Des travées de gliofibrilles 
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vieiuieiiL les dissocier ; nous ne croyons iius qu’il s’iigisso de i'onualions héié- 
roLüi)i([ues, connue le pensait Scluioider, mais d’uii j)rücessus scléreux glio- 
g’ènc parLiculièrenieuL intense. 

c) Une liypcrtroi)lde gliale très spéciale, la glie «engraissée», s’observe en 
abondance dans tous les placards de sclérose. Ce sont des éléments de névro- 
glio libreuse dont les prolongements courts et trajjus sont bien visiblcspar la 
technique de ilolzer. Leur protoplasme est abondant et sc colore inten¬ 
sément au Scharlacli, montrant une importante surcharge lii)idiquc. Le 
noyau est volumineux avec des incurvations et des lobulations. Il n’est pas 


rare de voir des éléments binucléés. La parenté de ces cléments et des corps 
granuleux lipidiques nous paraît évidente, on observe entre eux de nom¬ 
breuses formes intermédiaires. L’origine gliogène des éléments xanthélas- 
mateux est certainement jirépondérante, si rnôme elle n’est pas exclusive. 
Nous n’avons pas observé en effet de réaction spéciale de la microglie. Cette 
lente surcharge lipidique de la névroglic aboutissant j)ar étapes successives 
à la glie engraissée et aux corps granuleux lipidiques doit être classée parmi 
les processus de désintégration lixe (Fixer Abbau) si fréquents dans les 
affections hérédo-dégénératives. 


Les divers modes dégénératifs que nous venons d’esquisser s’observent 
avec une intensité variable dans l’album cérébelleux. Ce qui domine sur de 
larges territoires, c’est l’hypertrophie gliale d’une part, l’état spongieux à 
larges mailles fibro-névrogliques d’autre part. L’infdtration lipidique est 
diffuse et nodulaire, avec une certaine prédominance excentrique. L’infil¬ 
tration cholestériniquc reste limitée à certains segments antéro-inférieurs ; 


CAS DE CHOLESTÊlilNOSE CËUËDRALE 



breux segments la substance grise. Une grande partie des éléments neuro¬ 
ganglionnaires ont disparu ; ceux qui subsistent montrent des lésions va¬ 
riant de la simple surcharge lipidique jusqu’à la fonte cellulaire. 

Ecorce cérébelleuse. — Comme on pouvait s’y attendre, l’énorme extension 
des lésions dégénératives au niveau de l’album central s’accompagne 
d’une atteinte marquée de l’écorce cérébelleuse. Il existe à ce point de vue 
une certaine analogie entre l’affection qui nous occupe et l’atrophie olivo- 
ponto-cérébelleuse de Dejerine et Thomas. Dans les deux éventualités, la lé¬ 
sion dominante, qui siège dans l’album central, respecte les courtes fibres 
d’association régionale à la face profonde du cortex. 

L’écorce cérébelleuse est d’autant plus lésée que l’axe lamellaire corres¬ 
pondant est plus dégénéré. Les dégénérescences cellulaires ont un caractère 
global, en ce sens qu’elles sont aussi bien centrifuges avec atteinte des cel¬ 
lules de Purkinje que centripètes par atteinte des grains. La disparition plus 
, ou moins complète des cellules de Purkinje s’accompagne d’une proliféra- 


grossièrement, elle ne représente que la dixième ou la vingtième partie des 
territoires dégénérés. Sa présence nous éclaire cependant sur le rôle primor¬ 
dial du métabolisme lipidique dans la genèse des lésions. 


Le noyau dentelé est particulièrement atteint dans sa partie dorsale in¬ 
cluse dans le placard dégénératif. Même dans la portion ventrale, la démyé¬ 
linisation des feutrages iiïtra et extraciliaires est très poussée, aboutissant à 
un aspect spongieux, avec des gaines périvasculaires très élargies et gonflées 
de spongiocytes. 

La bande cellulaire du noyau dentelé est ponctuée électivement de nom¬ 
breux nodules lipidiques et cholestériniques, qui interrompent sur de nom- 
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tion de la couche névroglique innominée et d’une hypertrophie des libres 
de Bergmann dans la couche moléculaire. L’importante réduction numérique 
des grains est en partie camouflée par une réaction gliale correspondanle. 
Les cellules de Golgi sont indemnes et se détachent bien sur les préparations 
du Nissl. 

La tochnif[ue de Biclschwosky montre de nombreuses corbeilles vides, et. 



Fig. 5. - cé,^.ra, 

de place en place, des renflements fusiformes sur l’axone des éléments de 
Purkinje en pleine couche granuleuse. 

Dans l’ensemble, ces altérations corticales n’ont rien de pathognomo¬ 
nique, elles sont communes à toutes les atrophies cérébelleuses avancées. 

Pédoncules cérébraux. —> Les lésions sont particulièrement intenses au ni¬ 
veau du pied. Dans le système pyramidal, les deux contingents cortico-pon- 
tins, externe et médial, sont frappés par une dégénérescence à peu près 
symétrique. 

1“ Le faisceau externe, temporo-pontin ou faisceau de Turck, montre non 
seulement une disparition presque totale de la myéline, mais aussi un état 
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spongieux et fissuraii-e, déjà visible :iu faible grossissement sur les micro- 
plcinars, correspondant à une abondante infUtration cholestérinique et lipi¬ 
dique. La dégénérescence myélinique du territoire dégénéré est à peu près 
uniforme,et s’étend jusqu’au voisinage immédiat des méninges. Ses limites 
profondes sont assez nettes, aussi bien du côté du locus nigcr que de la voie 
motrice. 

■2“ Le faisceau interne, fronto-pontin, est également très dégénéré au point 
de vue myélinique, mais il ne présente pas d’état spongieux et l’infdtration 
cholestérinique y est à peu près nulle. Seule domine la désintégration lipi¬ 
dique, avec mise en œuvre de nombreu.x corps granuleux à type xanthoma- 
teu.x. En arrière, les limites dégénératives sont précises ; en dehors, au con¬ 
traire, la dégénérescence n’est que progressive et s’infdtre insensiblement 
dans la voie motrice. 

.30 Le faisceau pyramidal, dans sa traversée du système pédonculaire, se 
trouve relativement indemne ; seuls ses contingents les plus internes se sont 
un peu éclaircis, mais sans infdtration cholestérinique. 

Le locus nir/er présente un état spongieux, du fait de l’élargissement des 
gaines périvasculaires encombrées de corps granuleux. Les lésions cellulaires 
très importantes s’accompagnent d’une abondante libération de pigment 
noir. 

Le noyau rouge est peu altéré ; on note cependant une certaine raréfaction A 
cellulaire dans le noyau dorso-externe et, sur les préparations myéliniquesy^^ 
un léger éclaircissement du segment dorsal do la capsule rubrique. [ti 

Toutes les autres formations de la calotte, noyaux de la 3® paire, lemnii^ 
eus, faisceaux longitudinaux postérieurs, nous ont paru absolument in\^ 
demnes. ' 

Protubérance. — Les dégénérescences myéliniques sont plus étendues 
dans les portions hautes de la protubérance, en raison de l’extension aux 
pédoncules cérébelleux supérieurs des lésions de Talbum central. Cette ex¬ 
tension dégénérative se fait progressivement à partir du cervelet en haut et 
en avant, elle ménage dans le brachium conjonctivum une mince bande mar¬ 
ginale de fibres externes et postérieures et se localise nettement à la partie 
dorsale ; les importants contingents antérieurs sont épargnés. 

Le pied de la protubérance haute montre une dégénérescence de la voie 
pyramidale légèrement dyssymétrique d’un côté à l’autre, le côté gauche sem¬ 
blant le plus atteint. Les contingents antérieurs sont particulièrement dégé¬ 
nérés, ainsi que les contingents cortico-pontins. Les fibres transversales 
ponto-cérébelleuses sont très éclaircies dans leurs tractus antérieurs. Il en 
résulte que toute la portion ventrale du pied de la protubérance haute est 
particulièrement dégénérée. 

Au niveau de la protubérance basse, les lésions se localisent de plus en 
plus sur la voie pyramidale et ses divers contingents cortico-nucléaires et 
cortico-pontins. Les fibres ponto-cérébelleuses antérieures sont particuliè¬ 
rement dégénérées. Dans la calotte remarquablement indemne, on identifie 
facilement le faisceau central de la calotte, le ruban de Reil médian, le fais¬ 
ceau longitudinal postérieur. 

Les techniques de Nissl et de Holzer montrent des lésions cellulaires et des 
réactions gliales dilîuses. Les noyaux antérieurs et médians du pont sont très 
atteints par la dégénérescence. De nombreux corps granuleux chargés de li- 
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I)iiJes iiiRltroiil, ii'réurulièremout tout le pied ; on les trouve disséminés d’une 
tacon dilïuso, ou accumulés autour des vaisseaux dans les gaines distendues. 
Il existe également dans tous les territoires dégénérés une réaction macro¬ 
gliale diffuse, sous forme de volumineux corpuscules de glie engraissée. 

La calotte est moins lésée au point de vue cellulaire. Seul le noyau central, 
dans la substance réticulée, montre quelques figures dégénératives. Entre 
les éléments nouroganglionnaires très atteints, on rencontre des amas de 
granulations lipo-pigmentaires et une forte réaction névroglique. De nom¬ 
breux infiltrats xanthomateux périvasculaires s’observent dans toute la 
substance grise sous-épendymaire du IV^ ventricule. 

Bulbe. — Los préparations rnyéliniques révèlent une sérieuse atteinte de 
la voie motrice. La dégénérescence symétrique des pyramides bulbaires n’est 
jias uniforme ; elle est surtout accentuée au centre du faisceau et se dégrade 
jirogressivemcnt vers la marge du bulbe où persistent de nombreuses fibres. 
L’atténuation des lésions est également progressive en arrière, du côté de la 
couche interolivaire. Les libres arciformes externes, qui contournent et même 
traversent à gauche la pyramide, sont normalement colorées. 

Le complexe olivaire du bulbe est fortement atteint dans sa lame ventrale, 
dont les feutrages intra et extraciliaires sont très éclaircis. Une pâleur anor¬ 
male se manifeste encore dans toute la moitié antérieure du hile olivaire. 
Les formations dorsales du complexe sont indemnes, ainsi que les contingenls 
rubro et pallido-olivaires. 

Le reste du bulbe ne présente aucune altération notable. Le faisceau laté¬ 
ral hétérogène nous a semblé toutefois un peu éclairci. 

Los colorations de Nissl montrent de nombreux corps granuleux à type de 
cellules grillagées, disséminées dans la pyramide. Les vaisseaux des tractus 
dégénérés montrent des lésions d’endartérite hyaline non thrombosante. 

Les altérations cellulaires du complexe olivaire sont surtout accentuées, 
comme les modifications rnyéliniques,sur la lame ventrale. Elles sont d’un 
type assez banal, les figures de liquéfaction et de fonte bulleuse prédomi¬ 
nant. Une réaction névroglique intense, surtout fibrillaire, s’accompagne 
également de cellules engraissées. Les parolives internes et dorsales n’échap¬ 
pent pas entièrement au processus, on y retrouve les mêmes figures dégé¬ 
nératives qu’au niveau de l’olive principale. 

Noyaux gris centraux. —■ La région des noyaux gris centraux est également 
frappée par le processus dégénératif. La principale lésion siège au niveau du 
bras postérieur de la capsule blanche interne, dans son segment rétrolenti- 
culaire. La fonte myélinique est massive, les fibres persistantes montrent 
des tuméfactions bulleuses et des ruptures. L’infiltration de corps granuleux 
chargés de lipides est très abondante. 

Une autre dégénérescence plus discrète s’étend sur le segment postérieur 
de l’avant-mur. La systématisation des lésions apparaît très nette sur les pré¬ 
parations rnyéliniques ; les capsules extefne et extrême sont rigoureusement 
respectées. On trouve encore de courts segments décolorés dans la portion 
antérieure de l’avant-mur. 

Les noyaux lenticulaires sont relativement indemnes, à part quelques amas 
xanthomateux périvasculaires dans le putamen et surtout dans le pallidus 
interne au voisinage du bras capsulaire postérieur. 

Tous les noyaux thalamiques nous ont paru intacts. 
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Voies optiques. ■— Il existe une systématisation très remarquable des lé¬ 
sions dégénératives sur la plus grande étendue des voies optiques. L’état 
lamellaire du chiasma et des bandelettes optiques coïncide avec des lésions 
myéliniques considérables. 

1° Le nerf optique est surtout éclairci dans ses contingents les plus exter¬ 
nes. La fonte myélinique n’est pas massive, elle prédomine autour des trac- 
tus vasculaires ; il en résulte sur les coupes longitudinales un certain aspect 
moiré. 




2° Le chiasma semble moins atteint, la décussation des fibres internes des 
nerfs optiques camoufle par leur intégrité relative la dégénérescence des con¬ 
tingents externes. La pâleur n’est pas décelable sur le segment postérieur 
du chiasma. 

3® Les bandelettes optiques montrent des lésions profondes entraînant 
une démyélinisation complète, à l’exception d’une mince bande marginale 
externe. Comme dans les autres segments dégénérés, on observe une énoime 
accumulation de corps granuleux lipidiques, en même temps qu’une réaction 
névroglique intense avec cellules engraissées à protoplasme abondant pour¬ 
vues de noyaux exubérants et souvent multiples. 

4® Au delà du thalamus, la dégénérescence continue dans le segment ré- 
trolenticulaire du bras capsulaire postérieur et dans les radiations optiques 
de Gratiolet à travers tout le lobe temporo-occipital. Cette longue traînée dé- 
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généralivo ost très systématisée ; le tapétum qui la sépare de l’étage ventri¬ 
culaire intérieur est rigoureusement indemne. La séparation avec le faisceau 
longitudinal plus externe est moins nette. 

5» L’area slriala nous a paru indemne, malgré l’énorme extension des dégé¬ 
nérescences de la voie optique. I.amyélotectonie de l’aire visuelle est normale, 
on identifie facilement les stries de Gennari-Vicq d’Azyr. Cette intégrité 
coïncide d’ailleurs avec celle de toute l’écorce cérébrale. 



F.j,. 7. Vo.Lb optiques . ''"‘'‘lelette optique. 

Moelle. —■ Les dégénérescences sont plus ou moins intenses suivant les 
niveaux examinés. 

La moelle lombaire montre une atteinte symétrique des cordons latéraux, 
sous forme d’un triangle marginal correspondant aux faisceaux pyramidaux 
croisés. Les cordons postérieurs sont pâles, à l’exception des fibres cornu- 
radiculaires. Les cordons antérieurs et toutes les fibres contiguës à la subs¬ 
tance grise sont normalement myélinisés. 

La moelle dorsale est plus sérieusement touchée dans les cordons posté¬ 
rieurs où la dégénérescence se localise sur les faisceaux de Goll, à l’exception 
de quelques libres paramédianes et marginales. Dans les cordons latéraux, 
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l’atteinlc des faisceaux pyramidaux croisés s’accentue ; atteignant la péri¬ 
phérie de la moelle, elle englobe certainement (juelques contingents spino- 
cérébelleux. Le cordon antérieur montre une légère i)âleur de la voie i)yra- 
midale directe. Toutes les fibres profondes du cordon antéro-latéral, fibres 
dites intersegmenlales, tranchent par la densité et la bonne coloration de 
leur myéline. 

Les lésions atteignent leur maximum d’intensité au niveau de la moelle 
cervicale. La dégénérescence des faisceaux pyramidaux croisés devient mas¬ 
sive, elle est un peu plus accentuée à droite. La voie pyramidale directe reste 
légèrement atteinte. Dans les cordons postérieurs, la pâleur assez systéma- 


Fig. 8. — Moelle cervicale basse (Weigert). Dégénérescence combinée du faisceau de Goll et de la voie 
pyramidale. 

tisée des faisceaux de Goll est particulièrement accentuée sur les fibres para- 
médianes. On ne trouve pas au niveau des faisceaux de Goll les caractères 
habituels d’une dégénérescence secondaire ; la lésion n’est pas absolument 
massive, elle manque de systématisation rigoureuse, épargnant les fibres 
marginales sous-méningées, empiétant un peu en avant et en dehors sur 
le faisceau de Burdach. 

Dans tous les faisceaux dégénérés, la méthode de Marchi et la coloration 
au Scharlach montrent de nombreux corps granuleux à prédominance péri¬ 
vasculaire. On observe quelques figures d’hyperplasie gliale, sous forme de 
glie engraissée ; il s’agit d’éléments volumineux à protoplasme abondant ri¬ 
che en inclusions lipidiques ; leurs caractères névrogliques se révèlent par 
quelques prolongements fibrillaires courts et trapus. 

Les vaisseaux montrent d’importantes altérations dans toutes les zones 
dégénérées. L’endartère, notablement épaissie, montre une dégénérescence 
hyaline ; une sclérose sous-endothéliale rend la lumière presque virtuelle. 
Il n’existe pas de thrombose réelle. 
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La substance grise médullaire est peu touchée. Les cellules radiculaires 
motrices sont légèrement raréfiées,leur surcharge lipo-pigmentaire est plus 
accentuée que normalement. La méthode de Holzer ne montre pas de densi¬ 
fication névroglique. 

Sijnlhèse des lésions. — Les lésions que nous venons d’étudier en détail 
sont d’une entière symétrie d’un côté à l’autre, elles présentent en outre un 
caractère de systéinaiisalion assez remarquable : 

1° La voie pyramidale dégénère à partir de la protubérance et jusqu’à l’ex¬ 
trémité de la moelle. Au-dessus, dans le mésocéphale, la voie motrice est in¬ 
demne; la dégénérescence Trappe au contraire les contingents cortico-pon- 
tins qui la flanquent de chaque côté. 

L’album cérébelleux présente une démyélinisation massive, épargnant 
le flocculus. L’atrophie lamellaire concerne, à la fois, les grains et les cel¬ 
lules de Purkinje. 

.3” Dégénérescence interne cérébellifuge des noyaux dentelés et des pédon¬ 
cules cérébelleux supérieurs. . 

4° Les voies optiques (nerfs, chiasma, bandelettes, radiations de Gratio- 
let) sont le siège d’une atrophie et d’une dégénérescence myélinique pro¬ 
fonde et systématisée. 

5" Atteinte partielle des cordons postérieurs médullaires. 

Le mode de dégénérescence myélinique esfaussi itnportant que la systé¬ 
matisation. Fdle met en liberté : 

a) une énorme quantité de lipides intra et extracellulaires. Les éléments 
qui en sont chargés sont des éléments de névroglie engraissée et des corps 
granuleux. La désintégration fort lente met surtout en œuvre des éléments 
gliogènes ; 

b) des cristaux de cholestérine libres ou inclus dans des plasmodes pha¬ 
gocytaires. Les in filtrats cristalliniens restent en minorité, localisés dans le 
cervelet et le mésocéphale. 

L’existence simultanée des deux cholestéatomes intraventriculaires sou¬ 
ligne l’importance des troubles du métabolisme lipidique. Malheureusement 
nous n’avons pu examiner les viscères et surprendre d’autres infiltrais pos¬ 
sibles. 

Le diagnostic de cette affection ne fait aucun doute. Il s’agit d’un cas de 
lipidose cérébrale à c/îole.slérine, presque absolument superposable au cas prin- 
ceps de Ludo van Bogaert et qui a fait l’objet de sa monographie. Il existe 
peut-être un autre cas antérieur, celui de Schneider. Nous examinerons rapi¬ 
dement ces descriptions anatomiques antérieures à la nôtre, en marquant les 
analogies fondamentales et les caractères distinctifs. 

Cas de Ludo van Boguerl. — Des dépôts cristalliniens massifs de cholestérine s’ob¬ 
servent à deux niveaux seulement : la substance blanche centrale du cervelet et le pied 
du pédoncule sur les contingents cortico-pontins. 

Pour l’album cérébelleux, la démyélinisation atteint son maximum dans les parties 
occipitales et centrales, au niveau des noyaux dentelés et des noyaux du toit. Les dépôts 
sont particulièrement intenses dans les axes lamellaires et s’accompagnent de manchons 
périvasculaires xanthélasmateux avec réaction macrogliale. 

Les dégénérescences systématisées sont représentées par des dépôts diffus de corps 
granuleux lipidiques dans le pallidum et toute une série de tractus : la voie pyramidale 
depuis le pédoncule jusqu’à la moelle sacrée, les fibres olivo-cérébelleuses, les pédoncules 
cérébelleux moyens et supérieurs, les cordons postérieurs (surtout faisceau de Goll), 
les voles pptiques périphériques. 
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Le cervelet présente une disparition presque systématique des cellules de Purkinjo 
avec conservation des corbeilles rappelant l’atrophie corticale, une destruction des 
noyaux dentelés. Il existe une diminution globale des cellules olivaires avec atteinte 
des feutrages intra et extraciliaires ; ie bile de l’olive est nettement dégénéré. Enfin il 
existe des lésions nettes au niveau des cellules radiculaires motrices de la moelle. 

Le cortex cérébral ne montre que de légères modifications. Une dégénérescence frappe 
la substance blanche juxtavenlriculaire du lobe occipital, mais sans caractères systé¬ 
matiques. 

Outre les dépôts cristalliniens et lipidiques, la principale particularité histologique 
consiste dans une réaction macrogiiaie depuis la névroglie engra.issée, les symplasmes 
gliaux plurinucléés, avec ou sans aiguilles de cholestérine, jusqu’aux cellules géantes 
xanthélasmateuses. Les réactions inflammatoires sont très discrètes. 

Si l’on compare notre cas personnel et celui de Ludo van Bogaort, on est frappé de 
l’extraordinaire similitude des lésions qui topographiquement sont presque superpo¬ 
sables. Signalons simplement de minimes différences : une atteinte plus grande et plus 
systématisée dos noyaux dentelés et du hile olivaire dans le cas van Bogaert ; les zones 
indemnes de l’album central cérébelleux sont à prédominance dorsale et externe dans 
notre cas, nettement ventrale dans celui de L. van Bogaert. 

Quant aux caractéristiques histologiques, elles sont exactement identiques. 

Cas de Schneider. — Il semble bien, comme le constate lui-même L. van Bogaert, qu’il 
existe un cas princeps antérieur, celui de Schneider. On ne peut l’allirmcr absolument 
par suite d’une description topographit[ue et d’une iconographie insuffisantes. 

L’auteur a été frappé par la singularité des lésions vasculaires, il en fait la cause pri¬ 
mordiale de l’affection et les décrit dans leurs plus infimes modalités. La lésion vasculaire, 
primitive pour Schneider, serait caractérisée par une accumulation de graisses dans l’ad¬ 
ventice, pouvant entraîner l’altération et même la destruction du vaisseau. Il signale 
au niveau des noyaux gris centraux, dans le cervelet et le mésocéphale, la présence de 
faisceaux myéliniques hétérotopiques (?) inclus dans les gaines vasculaires. 

Le processus dégénératif prédomine sur le cervelet,lesnoyaux dentelés, le locus niger. 

La démyélinisation frappe le hile, la toison des noyaux dentelés et la majeure partie 
de l’album cérébelleux ; elle s’accomgagne d’une accumulation de lipides périvasculaires, 
d’une diminution des cellules nerveuses, d’une réaction gliale rappelant le type engraissé. 

Le locus niger présente des altérations analogues ; certaines figures seraient pour 
l’auteur la démonstration d’une véritable diapédèse lipidique. Il n’existe aucune dispa¬ 
rition myélinique dans le pied du pédoncule. 

La participation des olives, des ganglions centraux, de la moelle et de l’écorce est de 
faible importance. 

Le cas de Schneider reste d’un classement douteux ; le processus dont il relève con¬ 
cerne cependant le métabolisme des lipides. La parenté, sinon la similitude, avec le cas 
de L. van Bogaert nous parait indéniable. 

L’importance au point do vue de la pathologie générale du névraxe des 
observations de cholestérinose cérébrale, la rareté de ces observations, nous 
ont paru justirier le présent mémoire. Il semble que les neurologistes aient 
une tendance trop grande à n’envisager, dans la pathogénie de nombre de lé¬ 
sions cérébrales, que l’origine vasculaire ou l’origine infectieuse ; il convient 
aussi de prendre en considération des processus métaboliques tels que ceux 
étudiés ici. Sans nul doute certains cas similaires demeurent méconnus pour 
cette cause que leur étude anatomique n’est pas poursuivie ; ils sont inter¬ 
prétés, en dehors de tout examen, comme des ramollissements d’origine 
thrombosique. Nous avons vu dans notre observation que seule la présence 
d’un double cholestéatome des plexus choroïdes nous incita à étudier les 
centres nerveux ; la découverte de la cholestérine en quelques points des lé¬ 
sions permit de reconnaître la lipidose. D’ailleurs il apparaît possible que, 
dans des cas plus frustes encore, l’origine de certains foyers d’encéphalo- 
malacie, indépendants de toute lésion artérielle, puisse être rattachée aux 
dyslipidoses, identifiables par la topographie spéciale des lésions et les ana¬ 
lyses biochimiques compatibles avec une fixation récente. 
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Il a été souvent constaté, depuis l’extension de la neuro-chirurgie, que 
celle-ci constitue, en même temps qu’une indispensable thérapeutique, un 
moyen involontaire d’investigation physiologique chez l’homme. Les résul¬ 
tats, lorsqu’ils peuvent être correctement observés, doivent en être soi¬ 
gneusement enregistrés. Ils fournissent, sur le fonctionnement des centres, 
des renseignements irremplaçables. Souvent, en effet, l’expérimentation 
chez l’animal ne permet pas d’obtenir des données que l’on puisse ensuite 
transposer chez l’homme — soit du fait de dispositions anatomiques diffé¬ 
rentes chez l’un et chez l’autre — soit parce que l’observation de certains 
troubles consécutifs aux lésions expérimentales est délicate ou imparfaite 
chez l’animal. L’étude des documents cliniques recueillis chez l’homme, 
minutieusement fouillés et parfaitement recoupés anatomiquement, ne 
permet pas, en général, de déduire de façon précise les conditions effectives 
du fonctionnement physiologique ; l’expérience spontanée, réalisée par la 
pathologie naturelle, est toujours complexe et tait jouer simultanément 
trop de facteurs pour être correctement interprétée. 

Les résultats de la neuro-chirurgie sont au contraire comparables, dans 
certains cas heureux, à ceux d’une véritable expérience faisant apparaître 
ou disparaître certains symptômes dans des conditions de très grande préci¬ 
sion. Il est de la plus haute importance que ces variations puissent être enre¬ 
gistrées avec toute la précision physiologique désirable, pour servir de base 
scientifique véritable. Nous croyons que l’observation que .nous allons expo¬ 
ser entre dans ce cadre. Elle apporte une intéressante contribution à la 
pathogénie du diabète insipide humain dont tant de points sont encore obs¬ 
curs. Elle est venue couronner toute une série de recherches entreprises par 
l’un d’entre nous depuis 1938 et dont la publication, différée par la guerre, 
est actuellement en cours. Elle ajoute aux constatations antérieurement 
isolées, faites par d’autres auteurs, une preuve véritablement expérimen¬ 
tale, d’une précision telle, qu’elle nous permet de dire que le trouble physio- 
palhologique essentiel du diabète insipide humain doit être cherché — pour 
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un nombre velalivement imporiani de cas — dans une perluvbaiion de la soif 
plus que dans un trouble de la diurèse. 


L’histoire résumée de notre malade est la suivante : une jeune iille de 
22 ans est victime, en 1938, d’un accident d’automobile qui détermine une 
fracture de l’écaille de l’occipital propagée à la selle turcique, et un coma 
traumatique d’une durée de huit jours. Au sortir du coma, elle présente une 



polydipsie et une polyurie qui, d’abord modérées, s’accentuent progressi¬ 
vement, atteignant 7 à 10 litres par jour. 

De 1938 à 1941 — outre ce diabète insipide — elle souffre de céphalées 
quotidiennes, d’une anosmie totale, et surtout, de troubles oculaires impor¬ 
tants : hémianopsie à prédominance droite, névrite optique posttraumatique, 
(le syndrome fait conclure à l’existence d’une arachnoïdile optochias¬ 
matique. 

L’aggravation des troubles visuels impose l’intervention. Mais toutes les 
dispositions furent prises pour pouvoir enregistrer, dans de parfaites condi¬ 
tions d’observations, ce qu’il adviendra du diabète insipide. Des recherches 
antérieures faites chez des diabétiques insipides spontanés nous avaient en 
effet montré l’importance primordiale de la soif (7, 8, 9, 10) ; d’autre part, 
dans des cas analogues (11), l’un d’entre nous avait déjà constaté que le syn¬ 
drome du diabète insipide pouvait être amélioré considérablement par l’in¬ 
tervention, comme l’a vu également Rivoire (12). Une étude physiopatho- 
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logique Lrcs complète fut donc entreprise avant l’intervention et tout fut 
tenu prêt pour qu’elle pût être poursuivie le jour même de celle-ci et pendant 
les suites opératoires pour le cas ,où il surviendrait quelque modilication 
importante. 

C’est en effet ce qui eut lieu. — Après avoir pratiqué un volet frontal, on 
constata l’existence dans la scissure de Sylvius d’un kyste arachnoïdien 
qui s’enfonçait vers la citerne optochiasmatique (Fig. 1). L’incision de 
l’arachnoïde fil sourdre un flol de liquide. A ce moment précis, la malade qui, 
pendant l'opération, n’avait pas cessé de se plaindre de la soif et demandait à 
boire toutes les cinq minutes d’une voix angoissée, fait brusquement remarquer 
à haute voix qu’elle ne ressent plus de soif : elle cesse effectivement de boire 
durant toute la fin de l’opération. Remise dans son lit, elle ne réclame plus à 
boire. Les jours suivants, la quantité de liquide ingérée devient normale ; 
Consécutivement, aussi, la diurèse. 

Bref, à dater de l’heure précise où la soif a cessé durant l’opération, celte ma¬ 
lade, atteinte de diabète insipide, est redevenue normale, et sa guérison est com¬ 
plète depuis trois mois. 

L’étude physiologique complète put être poursuivie l’après-midi même 
de l’opération et de nouveau dans les jours suivants, si bien que nous possé¬ 
dons, parallèlement à l’observation neurologique, des documents très com¬ 
plets concernant le métabolisme de l’eau et celui des chlorures, les protides 
du sang, la concentration moléculaire du sang et des liquides interstitiels 
chez le même sujet, avant et après la guérison du diabète insipide dont il était 
atteint ( 1 ). 

Ainsi s’est trouvée réalisée, grâce à la neurochirurgie chez l’homme, 
une expérience spontanée d’une très grande rareté et qui a pu se dérouler 
dans les conditions d’une observation physiologique très précise. 


Observation : MU'-' Cl... âgée de 22 ans, atteinte de troubles oculaires et d’un diabète 
insipide d’origine traumatique, est adressée à l’un d’entre nous par le D‘‘ G. Héry pour 
être opérée d’une arachnoïdite optochiasmatique. 

Le traumatisme initial remonte au 29 mai 1938, date à laquelle Mue Ql..., renversée 
par une automobile, est transportée dans un coma complet à l’Hôpital de Saint-Brieuc. 
Elle porte alors une plaie occipitale longue de 8 cm., avec Assure étendue de l’écaille. 11 
n’existe ni épistaxis, ni otorrhagie, mais le liquide de ponction lombaire est sanglant. 
Une radiographie ultérieure devait montrer un trait de fracture irradié à la base, jus¬ 
qu’au niveau de la selle turcique. 

Durant huit jours, la malade reste dans un état d’obnubilation accentuée, avec agi¬ 
tation, dont elle ne sort que le 9 Juin. 

Dès qu’elle eut repris connaissance, la malade déclare avoir soif et commence à boire 
une quantité d’eau modérée (3 litres par jour) puis de plus en plus accentuée Jusqu’à 
atteindre 8 litres par Jour. Le 22 Juin, la soif devient intense, permanente, insupportable 
pour la malade, contrainte de se lever 2 à 3 fois la nuit pour boire et pour uriner. 

Sortie le 23 Juin de l’hôpital, elle y retourne consulter le 16 Juillet ; la céphalée occipi¬ 
tale demeure toujours aussi tenace, l’anosmie est totale, l’amblyopie n’a pas diminué. 
Un examen ophtalmologique montre à cette date que l’acuité visuelie est de 2 /lO à D., 
de 5 /lO à G. Le champ visuel droit est généralement diminué : max. 20“ ; le champ 
gauche par contre est irrégulièrement rétréci, avec prolongement nasal atteignant 50“. 
La vision des couleurs est altérée, surtout pour le vert et le jaune, le fond d’ceil est nor- 

(1) Cette étude a été poursuivie avec l’aide de M. Laudat, que nous tenons à re¬ 
mercier très vivement ; elle sera prochainement publiée ailleurs. Voir Presse Médicale, 
4 Juillet 1942, p. 431 ; Bull, et Mém. Soc. Méd. Hôp. Paris, 1“' mai 1942 p. 166; 
8 mai 1942, p. 176 ; et Revue d’Endocrinologie. 1942, (sous presse). 
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mal, l’eraméiropie parfaite. Aucun autre trouble neurologique n’est à signaler mais la 
malade demeurera 2 mois après T accident sans voir ses règles. 

L’expertise conclut, alors, à une fracture de l’occipital avec irradiation à l’étage 
moyen de la base, dans la région de la selle turcique, entraînant une incapacité partielle 
permanente de 45 %. 

En novembre 1938, une nouvelle expertise montre une ’V. O. D. à 2 /lO, une V. O. G. à 
4 /lO, une réduction du champ visuel, une perte totale de la vision des couleurs. A l’exa¬ 
men du fond d’œil, une légère décoloration papillaire, une disparition presque com¬ 
plète de la circulation artérielle, une dilatation veineuse. La névrite optique posttrau¬ 
matique est évidente et l’incapacité partielle permanente est portée à 60 %. Mais en 
mars 1939 l’acuité visuelle s’améliore, le champ visuel s’élargit, la vision des couleurs 





redevient normale et l’incapacité est réduite à 30%. Elle sera réduite à 8 % en avril 
1940 (V. O. D. après correction = 7 /lO ; V. O. G. après correction = 8 /lO). 

En janvier 1941, nouveau séjour à l’Hôpital de Saint-Brieuc : la céphalée, l’anosmie 
persistent toujours, la soif est aussi intense, la polyurie se maintenant au taux de 7 litres 
par jour, avec des urines de densité faible, ne contenant ni sucre ni albumine. L’azo¬ 
témie est à O g. 40, le B.-W. négatif. En outre, une augmentation de poids de 8 kilogs de¬ 
puis le traumatisme, une frilosité extrême, une xertaine somnolence, un œdème violacé 
et froid des extrémités font penser, aux médecins qui examinent la malade, à des 
troubles endocriniens d’ordre myxœdémateux ; mais le métabolisme basal n’est abaissé 
que de 4 %. Quant aux règles, dont te cycle est écourté, elles apparaissent à date fixe, 
toutes les trois semaines environ. 

C’est à cette époque, en janvier et février 1941, qu’est instituée une thérapeutique 
par l’extrait posthypophysaire prescrit à la dose de 1 cm» par injections sous-cutanées, 
2 lois par jour, puis en prises nasales. Elle ramène temporairement la diurèse à 2 1. mais 
la polyurie réapparaît à son chiffre habituel dès qu’on cesse le traitement. 

La conclusion de cette mise en observation est qu’il s’agit d’un diabète insipide trau¬ 
matique associé à des troubles oculaires, relevant sans doute d’une arachnoïdite opto¬ 
chiasmatique et la malade est envoyée au D"' David en novembre 1941. 

L’examen neurologique pratiqué à cette date montre que les réflexes tendineux sont 
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normaux, qu’il n’y a pas de troubles de la sensibilité, pas de signes ccrébellcux. Seules 
les premières et deuxièmes paires crâniennes sont atteintes avec anosmie complète, di¬ 
plopie dans la région latérale mais sans nystagmus, sans paralysies, sans modifications 
des réflexes oculo-palpébral ou photo-moteur. Peauciers, voile du palais, masticateurs, 
sont intacts. 

L’examen ophtalmologique montre une papille droite pâle, une papille gauche fran¬ 
chement décolorée, une acuité visuelle de 8/10 pour O. D., de 5/lü pour O. G., un 
champ visuel de O. D. et O. G. rétréci considérablement pour le rouge, le vert et le bleu. 
Il s’agit donc d’une atteinte du nerf optique donnant déjà un début d’atrophie. Quant 
à la polydipsie et à la polyurie, elles atteignent régulièrement les chiffres de 6 à 7 1. par 
24 h. La soif est plus marquée 2 à 3 h. après le repas; l’eau est consommée très facile¬ 
ment sans adjonction gustative d’aucune sorte. 

Rien d’autre n’est à signaler au cours de l’examen, si ce n’est la persistance de cette 
frilosité extrême et l’infiltration cyanique dure des extrémités. La T. A. est à 11 /6. Le 
poids de 61 kilogr: là malade aijant maigri de 10 kgr. lors du Iraitemenl puslhgpophgsaire. 

Il n’y a pas de dérèglement thermique. Les fonctions digestives sont excellentes. 
Les règles sont survenues le 20 octobre 1941. 



Fig. 3.- Feutage 




Opération : Le 18 novembre 1941, par le D'' David. 

Après avoir subi durant 3 semaines différentes épreuves et examens, la malade reçoit 
la veille de l’opération une injection de 20 unités de pituitrine pour freiner la soit. Mal¬ 
gré cela, le matin du 18 novembre, elle absorbe 2 1. de boisson avant l’opération et pen¬ 
dant celle-ci ne cesse de demander à boire toutes les 5 minutes d’une voix angoissée. Un 
volet frontal est pratiqué sous anesthésie locale en position couchée. Après incision de 
la dure-mère, fait issue un liquide clair qui sourd de la scissure de Sylvius où il est accu¬ 
mulé. A ce niveau existe un véritable kyste arachnoïdien qui s’enfonce dans la profon¬ 
deur vers la région optochiasmatique. 

On incise l’arachnoïde à ce niveau. Il en sort un flot très abondant de liquide clair. 
Brusquement, la malade déclare : « je n’ai plus soit » et, de tait, elle ne réclame plus à boire 
durant le reste de l’intervention. Signalons qu’elle n’a reçu aucune injection de sérum 
durant l’opération, non plus qu’aucune médication qui puisse agir sur la soit. 

On soulève le lobe frontal avec facilité et l’on découvre une région optochiasmatique 
masquée par un fouillis d’adhérences, entre les travées desquelles existent de petites 
formations kystiques. Les nerfs optiques sont légèrement atrophiés et entre le dia¬ 
phragme de la selle et la face intérieure du chiasma sont tendues des brides arachnoï¬ 
diennes sous-croisant les nerfs optiques et rejoignant la carotide interne. L’arachnoï- 
dite est détruite avec soin et la face intérieure du chiasma est libérée. La tige de l’hypo¬ 
physe est étroitement enserrée par ce feutrage d’adhérences. La base du cerveau est 
exclue du réseau et n’est pas adhérente. 

L’aspect est celui qui est figuré dans les figures 2 et 3. 

Après Vopéralion. — La malade se comporte comme un sujet normal. Elle ne de¬ 
mande pas à boire : elle dit avoir de temps à autre un peu soif, mais ce n’est pas la 
même soif qu’avant, dit-elle. La vue s’est améliorée subitement. 
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La courbe des boissons et des urines est figurée sur le graphique ci-après (fig. 4). 
Le tauxdes boissons est redevenu normal : le jour même de l’opération, il est de 1 litre 
700, le lendemain 1 litre 100. Les urines suivent avec un certain décalage : 700 cm’ le 
jour de l’opération, un litre 2001e lendemain. Comme avant l'opération, la malade urine 
plus qu'elle ne boil.'Lasoil a disparu. Un essai de reproduction du diabète insipide, en 
forçant l’ingestion de boissons, a été très diiïîcile à obtenir ;!! n’a pu être réalisé qu’un 
seul Jour pendant lequel4.000 cm’ d’eau ont été ingérés. Mais un état de malaise et un 
ballonnement d’estomac, que la malade n’avait jamais éprouvés, est survenu, limitant 
l’épreuve les jours suivants. L’eau lui cause un dégoût insurmontable ; les boissons 
chaudes également, mais à un moindre degré. Seuls les vins et sirops sont tolérés, mais 
en quantités modérées. 

Vingt jours après l’intervention, la malade a perdu 3 kilogs ; le temps de résorption 
de la boule d’œdème s’est considérablement allongé. Cet amaigrissement est visible. Il 
n’est pas dû à la restriction alimentaire car la malade est réalimentée très vite — dès 
le 3“ jour — au régime normal chloruré, alors qu’elle était déchlorurée avant l’inter¬ 
vention. Cette particularité aurait au contraire été susceptible de lui faire prendre du 
poids. 

L’aspect extérieur de la malade marque cet amaigrissement sous une forme particu¬ 
lière : « La malade est toujours légèrement adipeuse mais elle dit qu’elle se sent bien 
moins gonflée. » La cyanose des téguments a diminué. Les règles n’ont pas reparu 
en novembre 1941. La frilosité s’est atténuée. La céphalée a presque disparu. La 
vue est par contre meilleure, comme en témoigne un examen ophtalmologique du 
D' Hudelo (13 décembre 1941) montrant une acuité visuelle de O. D. 9 /lO —• O. G. 
5 /lO. Fond d’œil normal à droite, un peu pâle à gauche ; hémianopsie aussi importante. 
L’amélioration semble donc porter surtout sur l’œil droit. 

En février 1942, la guérison du diabète insipide se maintient : ni la soit, ni la polyurie 
n’ont reparu. 


Le caractère le plus frappant de cette observation est la disparition 
brutale de la soif lors de la décompression provoquée sur la région de la base 
par l’ouverture d’un kyste arachnoïdien. 

C’est le cas exactement inverse de tous ceux qui ont été observés chez 
l’homme par les neuro-chirurgiens pendant des interventions portant sur la 
même région, au cours desquelles, au contraire, apparat ta soif. En 1930, 
Clovis Vincent, David et Puech (13), relatant l’opération de deux jeunes 
fdles, âgées respectivement de 22 et 19 ans, atteintes de tumeurs de la 
poche de Rathke, notent expressément dans les suites opératoires — en 
même temps que l’hyperthermie et le sommeil —■ la .soif : 

peine avions-nous touché la poche avec précaution qu’un effort de vomissement 
survenait. L’instant d’après, elle disait ; « j'ai soif », enfin s’endormait. Ses premiers 
mots quand on la replaçait dans son lit furent « donnez-moi à boire, laissez-moi dor¬ 
mir» (14). 

Chez les deux malades, soit et vomissements disparurent lorsqu’on eut tait priser de 
la poudre d’hypophyse — et les vomissements plus vite que la soif. La diurèse n’a pas 
été étudiée. 

En 1934, Alajouanine, de Martel, Thurel et Guillaume (15) publient l’ob¬ 
servation d’une malade opérée d’un adénome chromophobe de l’hypophyse, 
dont les troubles visuels et la céphalée ont rapidement régressé apres l’in¬ 
tervention ; 

Alors que l'opération n'est troublée par aucun incident jusqu’à l'abord de la réqion sel- 
laire (position assise, anesthésie locale, volet frontal droit, voie intradurale) avant toute 
intervention sur la tumeur hypophysaire, la malade accuse soudain une soif très vive et de¬ 
mande à boire avec tant d’insistance que l’on finit par accéder à son désir... : un verre 
d’eau ne suffit pas, un autre est bientôt nécessaire, n’apportant d’ailleurs qu’un apaise¬ 
ment momentané de la soit. La sensation de soif persiste aussi intense après l'opération. 
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La pohjiirie ne jail son apparUion que le lendemain. La quantité d’urines est de 6 /6 litres. 
Ce diabète insipide fut très favorablement influencé par l’extrait hypophysaire et par 
la radiothépraie de la région infundibulo-hypophysaire. 

A juste titre, Alajouanine insiste sur Vimporlance de la précession de la soif 
qui « mérite d’être soulignée car elle va à l’encontre -des données classiques 
et permet des déductions intéressantes touchant le mécanisme physio¬ 
pathologique du diabète insipide ». 

En 1040, Dandy (16) rapporte l’observation suivante ; 

Il fut amené à opérer, en 1929, une jeune fille de 17 ans, du fait de troubles de la vue 
(perte de la vision de l’œil gauche pendant dix jours, diminution de l’acuité visuelle à 



droite et dyschromatopsie). Le diagnostic de tumeur des tractus optiques fut posé : il 
s’agissait en réalité, comme la suite de l’observation l’indique et comme Dandy lui- 
m3me le fait remarquer, de troubles oculaires dus à une sclérose en plaques. Au cours 
de l’intervention, la tige hypophysaire fut sectionnée pour pouvoir se donner du champ. 
La malade était endormie : dès qu'elle se réveilla, elle réclama à boire. Celle soif marquée 
fui suivie de l'émission d'urines très diluées. Ainsi s’installa un diabète insipide qui per¬ 
sistait onze ans après sans changement. 

Dandy note expressément la précession de la soif mais sans y insister. La constata¬ 
tion est du reste moins nette du fait que la malade était anesthésiée au moment de la 
section. 

Tels sont les trois seuls documents neurochirurgicaux que nous ayons 
pu atteindre et qui établissent dans certains cas irrécusables la précession 
de la soif —■ leplus étudié d’entre eux était celui d’Alajouanine (15) qui pose 
et discute dans toutes leurs incidences les problèmes physiopathologiques 
que soillève cette constatation. 

Or, nous apportons une observation exactement inverse, dont nous ne 
connaissons pas jusqu’ici d’analogue, et dont la précision égale celle d’Ala¬ 
jouanine parce qu’elle a été faite également sous anesthésie locale, chez une 
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malade parfaitement consciente, exprimant spontanément et librement 
ses sensations et nous avertissant instantanément de la cessation de la soif 
dès qu’elle eut éprouvé cette sensation si nouvelle pour elle. Quant à la 
régression de la polyurie, elle a été postérieure à celle de la soif. 

En présence d’une contre-épreuve aussi fidèle, il faut à nouveau examiner 
de près les arguments apportés en faveur de la précession de la soif dans le 
diabète insipide. 

(’.eux-ci ne se limitent pas en effet aux constatations neurochirurgicales. 
Il existe tout d’abord des observations cliniques indiscutables dans lesquelles 
la précession de la soif a pu être constatée : 

En 1922, Souques, Alajouanine et Lermoyez (17) rapportent l’observation d’une 
■sténodactylographe de 30 ans qui brusquemenl, sans cause apparente et sans épisode 
morbide antérieur, est prise d'une soif intense. Pour la calmer, elle boit 13 à 14 litres 
d’eau en 24 h. et elle se met à uriner la même quantité. 11 semble bien que ce soit la soif 
qui ait commencé et non la polyurie ». 

En 1941, l’un d’entre nous étudie complètement un cas de diabète insipide syphili¬ 
tique à précession polydipsique qui avait, en 1939, fait l’obiet de la thèse de P. Biar- 
deau (18). Chez une femme de 63 ans, atteinte de cholécystite non lithiasique et d’un 
tabes, tous deux ignorés d’elle, éclate une crise douloureuse vésiculaire avec fièvre. 

-c C’est pendant le déroulement même de la crise que s’installe, en deux temps, le dia-. 
bète insipide : tout d’abord, à 21 h. survint une soif ardente, mise sur le compte de l’hy- 
perthermie, mais qui s’exagère et qui contraignit la malade à absorber toute la nuit de 
grandes quantités d’eau. La polyurie survint ensuite : vers 23 h. la malade eut une forte 
envie d’uriner, mais ne put émettre d’urine que le lendemain matin, du fait d’une ré¬ 
tention d’urines extrêmement douloureuse et qui nécessite un sondage. Alors la malade 
se met à uriner très fréquemment et abondamment : la polyurie était installée et 
atteignit d’emblée plusieurs litres. La malade buvait et urinait jusqu’à 13 litres par 
24 heures ». 

C’est à l’occasion de l’examen systématique que l’on s’aperçut que la malade était 
atteinte d’une syphilis infundibulaire avec dérèglement simultané du métabolisme des 
glucides et des lipides ; de crises viscérales tabétiques à localisation vésiculaire et d’une 
cholécystite latente secondaire à une colite droite ancienne, celle-ci développée sur une 
inversion du cæcum. 

Nothnagel (19) relate l’observation d’un malade qui tomba violemment siirla tète 
sans perdre connaissance. Une demi-heure après se déclancha une polgdipsie telle que le 
malade ingère trois litres d’eau très rapidement. Il ne commence à uriner que trois 
heures après. 

Eutcher (20) a observé deux cas d’étiologie inconnue dont le premier signe lut l’appa¬ 
rition subite d’une soif ardente. 

Weir, Larson et Rowntree (21) ont constaté également deux cas de précession poly¬ 
dipsique. 

Dans l’ordre expérimental, il existe également des faits incontestables ; 

Alors que Camus et Roussy (22) mettaient en vedette la polyurie comme le trouble 
essentiel du métabolisme de l’eau, Bailey et Bremer (23-24) au contraire constatent 
dans la plupart de leurs expériences que la polydipsie est primitive, alors que la polyu¬ 
rie n’apparaît que le 2“ jour après l’opération. Gurtis (23) fait la même remarque. Rich- 
ter (26), expérimentant chez le rat, constate que l’augmentation de l’ingestion d’eau 
précède celle du débit urinaire de une à deux heures. C’est en raison de tous ces faits que 
Futcher, Gushny (27), Cushing (28), concluent que la polyurie est simplement une 
diurèse aqueuse secondaire à l’ingestion excessive d’eau. 


Le document que nous apportons renforce cette manière de voir, égale¬ 
ment développée par Alajouanine en 1930. Il apporte la démonstration 
cruciale de la précessiofi polydipsique. 

Enfin, un travail très important du point de vue expérimental a été publié 
tout récemment par Bellows et Van Wagenen (29) : 
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Ces auteurs ont réalisé l’expérience suivante : ils praLi({ueuL cliez tle jeunes chiens 
une hstule (usophagienne et déterminent ainsi au préalable la quantité d’eau mininia 
nécessaire pour maintenir la vie normale de l’animal. Puis un diabète insipide expéri¬ 
mental est réalisé par la voie transbuccale, sous anestliésie trachéale à l'éther — par lé¬ 
sion de l’hypothalamus, ta Pistule ojsophagienne permet alors d’étudier isolément la 
soit (les liquides ingérés étant recueillis au fur et à mesure de l’ingestion) et la polyurie. 

Le diabke insipide ainsi obtenu tut tantôt temporaire, tantôt définitif. Dans le pre¬ 
mier cas, le syndrome est'constitué par deux facteurs : 1“ une polydipsie importante 
atteignant son maximum 2 Jours après l’opération et durant environ 10 jours ; —• 2» une 
légère polyurie ([ui no se manifeste que le jour même de l’opération : la polyurie qui 
s’établit ensuite durant 10 jours consiste en grande partie à évacuer l’eau bue en excès. 

Dans le cas de dialtèle insipide permanent, qui commence 10 jours après l’opération 
pour atteindre son maximum le 25‘' jour et rester définitivement au même niveau, le 
fncleiir essentiel et unique est la pulydipsie. Ln donnant :'i l’animal la quantité d’eau né¬ 
cessaire aux besoins d’un chien normal, on ne constate pas de polyurie : tovito l’eau éli¬ 
minée vient donc des boissons. 

Celte expérience e.st trè.s importante parce qu’elle établit d’une façon, 
qui peut difficilement être réfutée, la primauté de la soif dans la physioi)a- 
thologie du diabète insipide. Elle ne démontre certes pas la précession ho¬ 
raire de la soit, mais elle établit que la polyurie du diabète insipide perma¬ 
nent n’existe qu’en fonction de l’ingestion accrue des boissons. Sans doute, 
la lésion de la base peut aboutir à la polyurie immédiate — ainsi que l’ont 
constaté (iamus et Roussy — mais elle détermine également la polydii)sie, 
et, dans la quantité d’urines éliminées les jours suivants, c’est la polydipsie 
qui joue le rôle essentiel. 

Le faisceau convergent des preuves cliniques et expérimentales chez 
l’animal et chez l’homme éclaire donc de plus en plus le rôle prédominant 
de la polydipsie dans le diabète insipide humain. 

r.e rôle a été sou.‘--ostimé. Des recherches ultérieures montreront quelle 
est sa place exacte par rapport à la polyurie. Tous les diabètes insipides 
ne sont pas identiques et il est très jirobable que, selon la lésion anatomi¬ 
que, le dérèglement physiologique est différent. Mais notre observation 
montre qu’au moins dans certains cas c’est le polydipsie qui est le fac¬ 
teur essentiel, contimirement à la théorie classique. 


Un deuxième caractère clinique ressort de notre observation : la soit s’est 
trouvée modifiée, quantitativement mais aussi qualitativement. Non 
seulement la malade n’a plus soif, mais elle a éprouvé le dégoût des boissons. 
O.', il existe dans les observations de diabètes insipides spontanés des modi- 
flcations qualitatives de la soit. Une de nos malades disait que non seulement 
elle avait soif, mais que l’eau perdait pour elle toute saveur, ce qui confirme 
l’observation déjà faite par Kowntree (30). Tous les sujets que nous avons 
interrogés lors de nos recherches préalables à cette observation (ils sont au 
nombre de 7) font la même constatation. C’est pourquoi certains aromati- 
ent l’eau avec du vin, des sirops, des limonades. Au comble de la soit, ils 
éiirouvent une véritable sensation de constriction œsophagienne, de ma¬ 
laise interne indéfinissable, de nausées. 

Il y a certainement plus que l’accroissement quantitatif des boissons dans 
la soif pathologique du diabète insipide, et l’analyse doit être poussée plus 
loin. 

En dehors de l’augmentation absolue du taux des boissons, deux élé¬ 
ments peuvent être discernés chez notre malade : 
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Tout d’abord, un besoin impérieux, incessant, de boire, pratiquement 
impossible à réfréner et sur lequel la volonté de résistance du sujet ne peut 
s’exercer que dans de faibles limites.. D’autre part, la satisfaction du besoin 
ne procure au malade qu’un bien-être momentané et la restriction des boissons 
s’accompagne de troubles neurovégétatifs très curieux— plus ou moins mar¬ 
qués selon les sujets— mais qui existent toujours à quelque degré: malaise 
général, constriction intense de l’œsophage « une sensation de sécheresse 
interne » du tube digestif ; souvent nausée et parfois vomissement ; les 
sujets sont véritablement intoxiqués. 

Il existe en second lieu un élément gustatif ; la perception de la saveur est 
altérée et disparait. 

Mais dans la hiérarchie de ces différents éléments constitutifs, la première 
place appurlienl au besoin. 

On doit dès lors se poser o nouveau la question si souvent agitée de la différence entre 
le diabète insipide et la potomanie décrite en 1905 par Achard et Louis Ramond (31), 
étudiée de nouveau par Marcel Labbé et ses collaborateurs (32-33-34) dans ses rap¬ 
ports avec le diabète insipide. Sans doute, les potomanes supportent bien la restriction 
de la soif et la pituitrine ne leur apporte pas le soulagement immédiat qu’elle procure 
aux diabétiques ; d’autre part, dans toutes les observations, un état psychique parti¬ 
culier a été noté, variable du reste d’un cas à l’autre comme le souligne M. Ileuyer (35) 
mythomanie ou pithiatisme chez les potomanes. Compte tenu de ce terrain mental par¬ 
ticulier des potomanes, on doit se demander pourquoi l’obsession, la perversion ou 
l’imagination du sujet se fixe sur ce besoin particulier de boire et s’il n’y a pas — 
outre le trouble psychique — un stimulus particulier de nature organique provoquant la 
soit, et prenant naissance vraisemblablement dans la région hypothalamique. La per¬ 
turbation créant le besoin peut être anatomiquement et physiologiquement différente 
de celle du diabète insipide et ne détermine pas un état de besoin aussi absolu, mais 
l’existence dans les deux cas d’un besoin de boire montre que la frontière qui sépare 
les états polydipsiques n’est pas absolue. 

Il existe du reste des observations rares mais indiscutables de transition, dans les¬ 
quelles un diabète insipide authentique a été suivi de potomanie. Une des plus remar¬ 
quables est celle de René Bénard (36) qui concerne un diabète insipide poslencéphali- 
tique. Demel et Hirsch (37) ont constaté chez un diabétique posttraumatique régula¬ 
risé par une transplantation hypophysaire, le développement d’une toxicomanie alcoo¬ 
lique qui nécessita une cure de désintoxication. Inversement, .Marx (3S) observe chez 
un psychopathe constitutionnel le développement d’une polydipsie qui, étant donné le 
terrain du sujet, se présentait comme une potomanie alors que certains résultats de 
l’étude biologique (comportement de la diurèse pendant la soif, défaut d’activité dyna¬ 
mique spécifique des protides), démontraient qu’il s’agissait d’un diabète insipide vrai 
développé quelques années après deux traumatismes crâniens successifs. 

Il est incontestable que, chez les potomanes, l’élément psychique est lar¬ 
gement prédominant et que le « besoin » se manifeste chez ces malades avec 
des caractères très différents de celui des polydipsiques vrais ; mais le pro¬ 
blème des rapports entre le stimulus de la soif et la réponse psychique qu’il 
suscite doit être réétudié de près. Il ne peut être développé ici dans toute son 
ampleur. 


Un troisième caractère important d’ordre anatomo-pathologique ressort 
de notre observation : 

La cessation de la soif a été déterminée par l’ouverture d’un kyste arach¬ 
noïdien de la base. Le diabète insipide ne résultait donc pas d’une lésion 
anatomique définie intrahypophysaire ou intracérébrale : sans doute, l’exis¬ 
tence de micro-lésions ne peut être exclue en droit que par un contrôle his¬ 
tologique, mais il est difïlcile de la retenir en fait puisque le trouble fonc- 
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Lioimel a définitivement c.essé après la décompression. Même s’il existait 
de petites lésions anatomiques, celles-ci ne sauraient être regardées comme 
intégralement responsables du diabète insipide. 

Celui-ci résulte au contraire d’une modification fonctionnelle réversible, 
provoquée parla mise en tension du kyste et supprimée par son affaisse¬ 
ment. 

Sur quel appareil porte cette modification fonctionnelle ? 

D’après l’étude anatomique faite aussi minutieusement que possible au 
moment de l’exploration neurochirurgicale, l’extrémité du kyste était 
étroitement attenante à la tige hypophysaire : elle ne contractait pas d’adhé¬ 
rences avec la base du cerveau mais avec le chiasma et le diaphragme de la 
selle ; lorsque le kyste était sous tension, il s’insérait comme un coin entre 
l’hypothalamus et la selle. Dans ces conditions, il n’existe que deux possi¬ 
bilités : 1° ou bien la soif est due à la compression de l’hypothalamus ; 2“ ou 
bien elle est due à la distension et à la compression de la tige de l’hypophyse— 
élongée entre l’hypophyse fixée dans la selle et la base du cerveau éloignée 
par le kyste. La compression directe des centres paraît être l’explication la 
plus plausible. 

En y réfléchissant, cependant, le mécanisme des faits observés nous pa¬ 
raît plus complexe, car la compression n’est certainement pas le seul élé¬ 
ment de trouble exercé par le kyste dans la région où il s’est développé. Il 
est inévitable qu’il y ait eu .simultanément élongation et compression de la 
tige hypophysaire. 

Or, les remarquables travaux expérimentaux de Fischer, Ingram et 
Ranson (.30) chez le chat établissent que le diabète insipide est dû, d’une 
façon générale, à l’interruption du tractus amyélinique reliant les noyaux 
supraoptiques et le lobe nerveux de l’hypophyse dont le trajet longe la par¬ 
tie superficielle de la base du tuber et emprunte la partie ventrale de la tige 
hypophysaire jusqu’au lobe postérieur, conformément aux études faites 
par Roussy et Mosinger (40-41). L’atteinte de ces fibres entraîne l’atro¬ 
phie du lobe nerveux. Le faisceau forme une unité physiologique qui 
peut être rompue, soit par une lésion hypothalamique, soit par une lésion 
de ia tige. Cette conception confirme l’hypothèse de Von Hann (42) sur le 
rôle réciproque dû lobe postérieur de l’hypophyse et des centres hypotha¬ 
lamiques, émise d’après des documents purement cliniques. 

Si l’on admet cette conception, confirmée par une expérimentation ri¬ 
goureuse chez l’animal, il est clair que l’insertion du coussin arachnoïdien 
entre la base du cerveau et le diaphragme de la selle, détermine une disten¬ 
sion des divers éléments du faisceau — modifiant les rapports physiolo¬ 
giques entre le lobe postérieur et les centres. Ceux-ci redeviennent normaux 
lorsque la distension cesse et la soit disparaît. Cette explication nous semble 
plus exacte que celle de la seule compression des centres. 

Sans doute, les conclusions de Fischer, Ingram et Ranson sont encore dis¬ 
cutées, notamment par P. Bailey (43) parce que les résultats des expériences 
faites par lui-même chez le chien et par d’autres auteurs, comme Dandy et 
Reichert (44), Biggart et Alexander (45) ne sont pas concordants : le pince¬ 
ment de la tige hypophysaire chez le chien n’est pas suivie de diabète insi¬ 
pide. Mais, comme le remarque Dandy (16), l’expérimentation sur l’ani¬ 
mal est très difficile. La tige de l’hypophyse est très courte, souvent inexis¬ 
tante, les centres très rapprochés ; des cellules glandulaires sont dispersées 
jusqu’au contact même de l’hypothalamus. 
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Dans ces conditions, les contrôles faits chez l’homme prennent le pas sur 
rexpérim3ntation animale. Or, la tige de l’hypophyse chez l’homme est 
complètemînt dégagée sur une largeur de 1 cm. ; elle isole parfaitement la 
glande de l’hypothalamus ; elle ne contient aucune cellule hypophysaire ; 
elle peut donc être comprimée ou lésée isolément, alors que la disposition 
anatomique des animaux d’expérience interdit cette expérimentation. 

Or, il existe des observations rares dans lesquelles le diabète insipide a été 
constaté, alors qu’il n’existait qu’une interruption des connexions hypotha¬ 
lamo-hypophysaires, sans lésion des centres. 

La plus remarquable est celle de Dandy (16), dans laquelle la seule sec¬ 
tion de la tige pituitaire a provoqué la polydipsie et la polyurie. 

Dans une observation de Kugelmeier (46) une infiltration leucémique aiguë avait 
déti'uit le lobe postérieur et la lige de l'hypophyse avec pour résultat l’apparition bru¬ 
tale d’un diabète insipide six jours avant la mort. Dans le cas de Giraud (47), le 
diabète insipide avait débuté brutalement par la soif ; à l’autopsie, on trouve une ara- 
chnoïdite intéressant la partie antérieure du chiasma et la lige de l'hypophyse ; un kyste 
du volume d’une noisette siégeait immédiatement au-dessus du chiasma. L’étude his¬ 
tologique du plancher du 3“ ventricule et du chiasma n’a pas montré de lésions ; par 
contre, il existait des lésions de la lige piluilaire, infiltrée de cellules rondes et de nodules 
plasmocytaires, la glande hypophysaire elle-même était de texture histologique nor- 

Dans ces deux cas, le début a été aussi brutal que dans notre observation, la rétro¬ 
cession a été instantanée. 

Notre observation ne nous permet pas d’alTirmer que la seule distension 
de la tige pituitaire — en rompant les rapports normaux entre le lobe pos- 
té.-ieur et l’hypothalamus —■ a provoqué le diabète insipide ; mais elle ne 
peut être simplement interprétée en fonction de la seule compression hypo¬ 
thalamique, les conditions anatomiques étant, telles que la tige a été certai- 
iieramt intéressée. Elle est en faveur de la conception défendue par Fischer, 
Ingram et Ranson, conlirmie récemment par Gaupp, d’un appareil physio¬ 
logique unique reliant l’hypothalamus au lobe postérieur d’hypophyse, le¬ 
quel pourrait être lésé en un point quelconque de son trajet, et notamment 
pendant son trajet dans la tige hypophysaire. 

Les constatations anatomiques que nous avons faites nous autorisent d’autre 
part à proposer une explication possible de l’action de la ponction lombaire 
dans le diabète insipide. Nous pensons qu’une forte proportion des cas qui 
réagissent favorablement à la ponction lombaire s’explique par l’existence d’a- 
rachïioïdites, ou de petites formations kystiques de la base. La décompres¬ 
sion du liquide céphalo-rachidien fait cesser, ou la compression directe des 
centres hypothalamiques, ou la traction excessive qui s’exerce entre la base 
et l’hypophyse par l’intermédiaire de la tige, ou enfin la compression de 
celle-ci. De toutes façons, l’action apparente sur la polyurie doit s’expliquer, en 
réalité, par un effet initial méconnu sur la soi/. Au bout de quelques jours, la 
tension du liquide céphalo-rachidien étant rétablie au niveau initial, le dia¬ 
bète insipide se reproduit. Les observations de diabète insipide réagissant 
à la ponction lombaire devraient être, à notre avis, réétudiées dans ce sens. 

Mais de nouvelles recherches sont nécessaires pour approfondir cette 
question si difficile des connexions des centres qui régissent le métabolisme 
de l’eau. Existe-t-il dans le tuber un centre polyurique et un centre de la 
soif distincts l’un de l’autre ? La lésion du centre polyurique déclanche-t-elle 
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la polyurie par arrêl subit de la sécrétion du principe antidiurétique de la 
posthypophyse ? comme tendent à le prouver les expériences de Starling 
et Verney (49), Verney (50), Brull (51) et Compère (52) concernant la trans¬ 
mission sanguine de la polyurie. L’hypophyse exerce-t-elle une action fréna- 
ti'ice sur le centre de la soif, action qui cesse brusquement lorsque les con¬ 
nexions hypothalamo-hypophysaires sont rompues ? Autant de questions 
qui restent jusqu’à nouvel ordre à l’état d’hypothèses. 

Mais au fur et à mesure que s’éclaire le mécanisme physiologique des 
connexions hypothalamo-hypophysaires et que nos connaissances anato¬ 
miques deviendront plus précises, il sera probablement possible de distin¬ 
guer, dans le syndrome actuellement désigné sous le nom uniforme de dia¬ 
bète insipide, plusieurs variétés anatomo-physiologiques distinctes. 

Ainsi se trouverait confirmé ce que nous écrivions dans l’observation de 
syphilis infundibulaire qui a servi de point de départ à nos recherches (1 ) : 
« Il serait intéressant de rechercher systématiquement si, chez tous les dia¬ 
bétiques insipides à début aigu, la précession polydipsique n’est pas la 
règle, ce qui pourrait correspondre à une forme physiopathologique parti¬ 
culière de la maladie», et nous pouvons ajouter; à une forme anatomique 
particulière intéressant peut-être les connexions entre l’hypothalamus et 
l'hypophyse autant que les centres eux-mêmes. 


11 est un point que nous ne pouvons enfin qu’effleurer, quoique nous 
l’ayons tout particulièrement étudié : c’est celui des perturbations physio¬ 
pathologiques consécutives à la disparition de la soif. 

Signalons tout d’abord qu’il s’est produit, dès la cessation de la soif, une 
chute de poids et une déshydratation (fig. 5). Ces résultats confirment ceux 
de Bellows et Van 'Wagenen (29) qui notent une augmentation de poids et une 
hydratation chez les chiens après apparition du diabète insipide. Ils éta¬ 
blissent l’existence d’une réienlion d’eau. Ces résultats condamnent la théo¬ 
rie de l’hydrophobie tissulaire qui fait du diabète insipide une affection dans 
laquelle les tissus sont incapables de retenir l’eau. Cette hydratation n’ex¬ 
plique pas la totalité de l’embonpoint rapide gagné par la malade après l’ac¬ 
cident : d’autres facteurs d’obésité se surajoutent à la rétention d’eau. 

, Dans l’observation de MM. Alajouanine, de Martel, Thurel et Guillaume, 
il fut observé au contraire, après l’établissement de la soit, un amaigrisse¬ 
ment brusque. Cette constatation est rare, l’augmentation de poids ayant 
été notée au contraire dans presque tous les diabètes insipides expérimentaux 
[Crowe, Cushing et Horman, Camus et Roussy (22), Bailey et Bremer (23), 
Curtis (251, Bellows et Van Wagenen (29) ]. Cette rareté prouve, d’une part, 
que l’amaigrissement, lorsqu’il se produit, ne peut avec certitude être mis 
sur le compte de la déshydratation qu’après un contrôle étroit et quotidien 
du poids, de l’ingestion d’eau, de la diurèse et du test de résorption intra¬ 
dermique ; d’autre part, que d’autres phénomènes métaboliques peuvent 
intervenir pour l’expliquer, de même que l’augmentation habituelle de 
poids n’est pas due exclusivement à la rétention d’eau. lYexpérience met en 
jeu, en réalité, dans les deux cas, des troubles métaboliques qui ne sont pas 
d’oriqine hydrique et qui sont identiques à ceux que l’on constate dans les 
obésités ou les cachexies hypophysaires. 

On ne saurait donc taire état de la perte de poids pour conclure à une 
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déshydratation. Même si celle-ci était démontrée dans quelques cas, elle 
ne saurait servir d’appui à la théorie du défaut de la fixation d’eau par les 
tissus dans le diabète insipide, à laquelle se rallient Alajouanine (15) et J. 
Decourt (53), puisqu’elle manque dans la plupart des cas ; — elle indique¬ 
rait une caractéristique particulière de certains diabètes insipides dépen¬ 
dant peut-être d’une variété spéciale d’atteinte des centres. 


Enfin, une dernière question se pose à propos de la cessation subite de la 
soif. Quel est le mécanisme de cette modification instantanée ? 



Alajouanine (15) pense que « l’apparition soudaine de la soif, en dehors 
de toute déperdition de liquide, ne peut s’expliquer que par une brusque 
perturbation physico-chimique des tissus, avec diminution de leur pouvoir 
de fixation de l’eau. L’augmentation de la diurèse est également la consé- 
quènce de cette déshydratation tissulaire, mais elle n’est pas aussi immé¬ 
diate que la soif et ne devient excessive que parce qu’elle est entretenue 
par l’ingestion de grandes quantités de liquide ». 

■J. Decourt invoque le même mécanisme. Mais il faudrait démontrer 
l’existence de cette perturbation physico-chimique et nous savons, par ce que 
nous avons dit plus haut, qu’elle ne consiste certainement pas dans la dimi¬ 
nution du pouvoir de fixation de l’eau, comme le voulait M. Labbé. 

Nous-même, dans l’observation actuelle, avons, avec M. Laudat, cherché 
le jour même de l’opération, après suppression de la soit, à mettre en évi¬ 
dence sans succès une modification de la concentration moléculaire du sang 
et de la sérosité interstitielle. On sait en effet, depuis les travaux d’André 
Mayer, que les variations de celle-ci mettent en jeu la soif. 

On doit dès lors se poser la question de savoir, devant l’apparition et la 
disparition instantanées de la soif, si celles-ci ne résultent pas d’une action 
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directe sur le centre de la soif, vraisemblablement situé dans l’hypothala¬ 
mus. Sans doute est-il logique de penser que ce centre est réglé à l’état nor¬ 
mal par les variations de l’eau ou des électrolytes contenus dans le sang et 
dans les liquides interstitiels ; mais il est difficile d’admettre que l’action 
instantanée observée par nous dépende d’un inteimédiaire humoral. Cet 
effet se comprend mieux si l’on suppose que l’activité du centre est freinée 
sur place dans la région infundibulaire, par l’interférence d’une propriété 
d’origine hypophysaire. Tout au moins cette hypothèse peut-elle servir de 
base future aux recherches faites pour éclaircir le problème de la soif. 


En conclusion, l’observation que nous apportons nous permet d’établir 
les faits suivants : 

1» La neuro-chirurgie nous a fait observer, à l’inverse des cas de provoca¬ 
tion de fa soit, la cessation instantanée de la polydipsie dans un cas de dia¬ 
bète irnsipide posttraumatique, avec guérison consécutive du syndrome. 

2» Dans le cas considéré, la polyurie dépendait strictement de la poly¬ 
dipsie. 

.3“ La polydipsie, conformément aux recherches poursuivies par l’un 
d’entre nous dans des diabètes insipides spontanés, constitue donc l’élé¬ 
ment physiopathologique prédominant dans un nombre important de cas 
de diabète insipide humain, contrairement à la théorie classique qui fart 
essentiellement de cette maladie une polyurie. 

4“ La disparition du diabète insipide a été marc[uée par une déshydra¬ 
tation, ce qui prouve que l’organisme de la malade était en état de rétention 
d’eau. La théorie de l’hydrophobie tissulaire n’est donc pas soutenable ett 
ce cas. 

5» La décompression subite du kyste arachnoïdien paraît s’être exercée 
surtout sur les connexions hypothalamo-hypophysaires qui se trouvaient 
distendues entre la base du cerveau refoulée par le kyste, et l’hypophyse 
fixée dans sa loge. 

6“ Aucune modification humorale pouvant expliquer la cessation brusque 
de la soif n’a pu être mise en évidence. 

1° Etant donné le caractère primitif de la soif, les rapports entre le dia¬ 
bète insipide et la potomanie doivent faire l’objet de nouvelles recherches. 

( Travail de VHôpital Raymond Poincaré, à Garches.) 


BIBLIOGRAPHIE 

(1) R. et S. Kourilsky, J. Regaud et P. Biardeau. Diabète insipide syphiiitiqiie 
(Etude clinique et Thérapeutique). BuW. eî Mém. Soc. Méd. H6p.de Paris, 1941, h 65, 
3® série, 57® année, séance du 24 octobre, p. 718-721. 

(2) R. et S. Kourilsky, M. Laudat et .1. Regaud. Etude pathologique d’un cas de 
diabète insipide. Bull, et Mém. Soc. Méd. Hôp. de Paris, 1942, t. 66, séance du 30 
janvier 1942, 3® série, 57® année, p. 34-38. 

(3) R. Kourilsky, M'‘® L. Gorre, E. Hervet et M“® S. Morat. Comparaison entre 
l’épreuve de concentration urinaire en présence de pituitrine chez le sujet normal et 
chez le diabétique insipide. Bull, el Mém. Soc. Méd. Hôp. de Paris, 1942, t. 66, séance 
du 6 février 1942, 3* série 57® année, p. 43-45. 

(4) R. et S. Kourilsky, M. Laudat et M'*® S. Rémond. Effets comparés de l’ingestion 
d’eau et de sel chez un sujet atteint de diabète insipide et chez un sujetnormal.iîuîL 
et Mém. Soc. Méd. Hôp. de Paris, 1942, t. 66, séance du 13 février 1942 (n®" 5, 6), 
3® série, 57® année, p. 54-5S. 



DIABÈTE INSIPIDE POSTTRAUMATIQUE 


279 


(5) U. et S. Kourilsky, M. Laudat et J. Regaud. Action des diurétiques mer- 
curie's dans un cas de diabète insipide. Bull, et Mém. Soc. Méd. Hôp. de Paris, 
1942, t. 66, séance du 13 février 1942, (n»* 5, 6), 3® série, 57» année, p. 58-61. 

(6) R. et S. Kourilsky, R. Delcambre et A. Scordel. Sur certaines particularités 
de l’action des diurétiques mercuriels chez le sujet normal. Bull, et Mém. Soc. Hôp. 
de Paris, 1942, t. 66, séance du 13 février 1942, n»» 5-6, 3» série, 57» année, p. 61-66. 

(7) R. et S. Kourilsky, M. Laudat et .M"» L. Gorre. Comparaison entre l’action du 
régime déchloruré et de la restriction des liquides chez un sujet atteint de diabète 
insipide et chez le sujet normal. Bull, et Mém. Soc. Méd. Hôp. de Paris, 1942, t. 66, 
séance du 20 février 1942, n°» 5-6, 3» série, 57» année, p. 81-86. 

(8) R. et S. Kourilsky et J. Regaud. Les troubles de concentration rénale du chlo¬ 
rure de sodium sont-ils la cause du diabète insipide ? Bull, et Mém. Soc. Méd. Hôp. 
de Paris, 1942, t. 66, séance du 20 février 1942, n»» 5-6, 3» série, 57» année, p. 86-92. 

(9) R. et S. Kourilsky. La physiologie du diabète insipide doit être orientée autour 
de la soif et non de la polyurie. Bull, et Mém. Soc. Méd. Hôp. de Paris, 1942, t. 66, 
séance du 27 février 1942, n»> 7-8, 3» série, 57" année, p. 104-109. 

(10) R. Kourilsky, .1. Sicard et J. J. Galey. Un nouveau cas de diabète insipide à 
précession polydipsique d’origine traumatique. Bull, et Mém. Suc. Méd. Hôp. de 
Paris, 1942, t. 66, séance du 6 mars 1942, p. 115-121. 

(11) J. Bollack, m. David et P. Puech. Les araclinoîdiles optochiasmatiques. —■ Elude 
ophtalmologique et neurochirurgicale, 1937, Masson et G'», éditeurs, p. 156-157 et sui¬ 
vantes. 

(12) Rivoire, p. Puech et Simon. Diabète insipide par arachnoïdite optochiasmatique.’ 
Guérison opératoire. Société d'olo-neurn-nphlalmologique du Sud-Est, Nice, 7 mars 1937, 
in Revue Neurologique, 1937, t. 68, p. 453. 

(13) G. Vincent, M. David et P. Puech. Sur le procès-verbal ; trois cas de tumeurs de 
la poche craniopharyngée opérés et guéris. Société de Neurologie, séance du 6 mars 
1930, in Revue Neurologique, 1930, t. 53, ii» 3, p. 389-413. 

(14) Ibidem, p. 402. 

(15) Th. Alajouanine, Th. de Martel, R. Thurel et J. Guillau.me. Etude d’un cas 
de diabète insipide postopératoire après intervention sur la région infundibulo- 
hypophysaire. Société de Neurologie, séance du 11 janvier 1934. in Revue Neurolo¬ 
gique, 1934, t. 61, n“ 1, p. 65-70. 

(16) W. E. Dandy. Section of the human hypophysial stalk. Its relation to diabètes 
insipidus andhypophysial fonctions. Journ.o/ the American Medical Associnfion, 1940, 
t. 114, n» 4, p. 312-314. 

(17) A. Souques, Th. Ala.iouanine et L. Lermoyez. Sur un cas de diabète insipide 
et sur les actions des extraits de lobe postérieur d’hypophyse. Réunion neurologique 
des 2 et 3 juin 1922. In Revue Neurologique, 1922, t. 37, n» 6, p. 766-770. 

(18) P. Biardeau. Sur un cas de diabète insipide syphilitique. Thèse Paris, n» 577, 
1939. Arnette, éditeurs. 

(19) H. Nothnagel. Durst und Polydipsie. Virchom's Archiv für path. Anal, und 
Phys, und jür klinische Medicin, 1881, t. 86, n» 3, p. 435-447. 

(20) T. B. Futcher. A clinical report of nine cases of diabètes insipidus. Transactions 
of the Association of the American Physicians, 1904. t. 19, p. 247-286, 19th Session, 
10 et 11 mai, Philadelphia Printed for the association. 

(21) J. E. Weir, E. E. Larson et L. G. Rowntree. Studies in diabètes insipidus, wa- 
ter balance and water intoxication. Archives of interna Medicine, 1922, t. 29, n» 3, 
p. 306-330. 

(22) J. Camus et G. Roussy. Les syndromes hypophysaires. Revue neurologique, 1922, 
t. 37, n» 6, p. 622-637. 

(23) P. Bailey et F. Bremer. Experimental diabètes insipidus. Archives of internai 
Medicine, 1921, t. 28, n» 6, p. 773-803. 

(24) F. Bremer. Considérations sur la pathogénie du diabète insipide et du syndrome 
adiposo-génital. Revue neurologique, 1922, t. 31, n» 6, p. 644-647. 

(25) G. M. CuRTis. Production of the experimental diabètes insipidus. Archives of in¬ 
ternai Medicine, 1924, t. 43, n» 6, p. 801-826. 

(26) G. P. Richter. Experimental diabètes insipidus. Brain, avril 1930, t. 53, n» 1, 
p. 76-85. 

(27) A. R. Gushny. Sécrétion of urine. Longman Green and G» Ltd London 1926, 
176-179. 

(28) H. Cushing. Papers relating lo the Pituilary Body and Parasympalhelic nervous 
System. Ch. Thomas Springüeld. 1.1932. 


H. KOUKILSKY, M. DAVID, J. SICAIU) ET 7.-J. GALEY 


‘28Ü 

(29) H. T. liiiLLOws et W. P. Van Wagenen. The relationship of p'olydipsia and po- 
lyiiria in diabètes insipidus. A study uf experimental diabètes insipidus in do^s witli 
and without <esopliageal fistulao. The Journ. of nervoas and mental Disease, 1938, 
t, 88, no 4, p. 417-473. 

(.30) L. G. Rowntree. Diabètes insipidus, 1921 (Oxford University Press New-York). 

(31) Ch. Aciiard et L. Ramon. Potomanie chez un enfant. Bull, et Mém. Soc. Méd. 
IIûp. de Paris, 1905, t. 22, p. 380-390, séance du 12 mai. 

(32) M. Tabbe, R. Boulin, J. Kbebs, L. Besancon et Uhry. Deux observations de 
potomanes. Bulletins et Além. Suc. Méd. Hop. de Paris, 1931, t, 55, n“ 21, p. 1072- 
1078, séance du 12 juin. 

(33) M. Labre, B. Boulin, .1. L. Besancon. Uiiry. Présentation d’nn potoinune. 

, Bull, et Mém. Soc. .Vléd. IIûp. de Port'.v,'1931, t. 55, n» 22, séance du 19 juin, p. I 151- 

1156. , 

(34) R.. Boulin et J. L. Besancon. Dipsomanie et potomanie. La Pratique médicale 

. /rancaijie,-1930, n» 5, p. 211-214, 11“ année. 

*<i35) HfiuY^R. Discussion. Bulletin et Mém. Soc. Méd. Hôp. de Paris, 1931, t. 55, no2l, 

(3^|âpi®:NARn. lïncéphalite léthargique avec polyurie extrême (polyurie hyjiophy- 
snire et jiülyurie pithiatique) Bull, et Mém. Soc. Méd. Hûp. de Paris, 1922, t. 46, 
séance du 31 mars, p. 55.3-557. 

(37) H. Demel et O. Hirsch. Gesellschaft für innere Medizin in Wien. Sitzung von t 
Juli 1935 in Klinische Wochenschrift, 1936, 1.15, n» 3, p. 111. 

•(.38) H. Max. Diabètes insipidus oder Polydipsie. Ein gutachter. Nervenartz, 1936, 
t. 9, p. 297-.305. 

(39) G. Fischer, W. R. Ingram et R. W. Ranson. Relation of tire hypothalamo-liy- 
pophyseal System to diabètes insipidus. Archives of Neurology and Psijchialry, 1935, 
t. 34, n» 1, juillet, p. 124-163. 

(40) G. Roussy et M. Mosinger. Les voies d’association homolatérales de l’hypotha- 
lamiis. Comptes rendus hebdomadaires des Séances et Mémoires delà Sociéléde Biologie, 
1934, t. 115, séance du 20 juin, p. 858-859. 

(41) G. Roussy et M. Mosingér. Étude anatomique et physiologique de l’hypothala¬ 
mus. Revue neurologique, 1934, t. 61, n" 6, p. 849-888. 

(42) F. von Hann. Ueber die Bedeutung der Hypophysenveründerungen des Diabètes 
insipidus. Frank. Zeitschrift für Pathologie, 1918, t. 21, n» 3, p. 336-365. 

(43) P. Bailey. Discussion : Chicago Neurogical Society, séance 17 janvier 1935. In 
Archives of Neurology and Psychialry, vol. 34, 1935, n" 4, p. 896-898. 

. (44) W. E. Dandy, F. L. Reichbrt. Studies in experimental hypophysectomy. Eftects 
on maintenance of life. Bulletin of lhe Johns Hopkins Hospital, 1925, v. 37, n“ 1, 
p. 1-14. 

(45) J. H. Bigüart et G. L. Alexander. Experimental Diabètes insipidus. The Journal 
of Palhology and Bacleriology, 1939, t. 48, n“ 2, p. 405-526. 

(46) L. M. Kugelmeier. Plütziicher Aiiftreten elnes Diabètes insipidus in Folge septis- 
cher Nekrosein Hinterlappen undStiel der Hypophyse bei akuten myeloischen Stamm- 
zellen LeukSmie. Zeitschrift für klinische Medizin, 1937, t. 132, 13 mai, p. 521-526. 

(47) P. Giraud, Paillas, Lombroso et Marcorelles. Diabète insipide, double pneu¬ 
mothorax par maladie kystique du poumon au cours d’un traitement par l’extrait 
hypophysaire. Bull, et Mém. Soc. Méd. Hûp. de Paris, 1939, t. 68, n» 24, p. 1080-1087. 

(48) R. Gaupp. Ueber den Diabètes insipidus. Zeitschrift für die gesamle Neurologie und 
Psychiatrie, 1941, t. 171, 11“ 4. p. 514-546. 

(49) E. H. Starling et E. B. Verney. The sécrétion of urine as studied on the isolated 
kidney. Proceeding of the Royal Society uf Medicine, séries B 1925, t. 97, n" 684,2 fé¬ 
vrier, p. 321-363. 

(50) E. B. Verney. The action of pituitrin in mammals as shown by the perfusion of 
the isolated kidney. Proceeding of lhe Royal Society of Medicine, séries B, 1926, t. 99, 
p. 487-517, n» 699, l” mal. 

(51) L. Brull. Transmission sanguine de la polyurie hypophysaire. Comptes rendus heb¬ 
domadaires des Séances et Mémoires de la Société de Biologie, 1931, t. 107, 25 avril, 
p. 249-251, et Presse Médicale, 1935, t. 41, n» 64, p. 1267-1268. 

(52) A. Compère. Mécanisme de la polyurie hypophysaire. Archives internationales 
de Physiologie, 1933, t. 36, n» 1, p. 54-92. 

(53) J. Decourt, L. Meyer, C. Guillaume et Le Parc. Diabète insipide. Etude de la 
composition du sang et de ses variations sous diverses influences (régime déchlo¬ 
ruré, traitement hypophysaire, épreuve de la soif). Bull, et Mém. Soc. Méd. Hûp. de 
Paris, 1935, t. 59, n» 10, séance du 15 mars, p. 468-478. 



SOCIETE DE NEUROLOGIE A 


DE PARIS 


Séance du 2 Juillet 19'i2 


mà 


Présidence de M. PASTEUR VALLERY-RADOT 


sommaire: 


Communications : 

MM. Andhé-Thoma^; et Ajuria- 

GUERRA. Palilalie et palicinésie. 286 
M. I. Bertrand et M“” J. Godet- 
Guillain. Etude anatomo-clini¬ 
que d’un cas d’atrophie lamel¬ 
laire cérébelleuse. 287 

MM. 1. Bertrand et J. Gruner. 
Pigmentation anormale des no¬ 
yaux du pont. 287 

MM. E. Barrot et M. David. Sur 
le traitement chirurgical des scia¬ 
tiques rebelles chez les adultes . 
jeunes. De la relative rareté des 


compressions discales. Influence 
heureuse de la laVninectomie. .. 281 

MM. G. Guillain, I. Bertrand et 
M”»'’ J. Godet-Guillain. Etude 
anatomo-clinique d’un cas de 

cholestérinose cérébrale. 287 

M. A. Tournay. Pupille tonique et 

inégalité pupillaire à bascule... 282 

MM. A. Tournay et J. Guillaume. 
Remarques neurologiques etneu- 
rochirurgicales sur trois cas d’é¬ 
pilepsie . 284 


Réunion Neurologique annuelle. 


Sur le traitement chirurgical des sciatiques rebelles chez les adul¬ 
tes jeunes. De la relative rareté des compressions discales. In¬ 
fluence heureuse de la leminectcmie, par MM. E. Garrot et 
M. David. 

De nos observations d’un nombre assez important de sciatiques rebelles découle le 
fait que la compression discale est une éventualité peu fréquente et que la plupart des 
malades bénéficient de l’action de la laminectomie. Nous avons pratiqué la laminectomie 
et l’exploration du canal rachidien dans 13 cas de sciatique ancienne et rebelle datant 
de 18 mois à 6 ans chez des adultes jeunes chez qui un processus mécanique pouvait 
a priori être invoqué. Nous avons vérifié dans 12 d’entre eux l’absence de hernie dis¬ 
cale et dans un seul cas une saillie minime des disques L4-L5 et L5-S1. 

Chez tous ces malades nous n’avions d’ailleurs pas suspecté l’étiologie discale. Aucun 
d’entre eux ne présentait les aspects radiologiques particuliers de pincement discal 
après centrage sur les disques lombaires et lombo-sacrés. Alors que la radiographie 
standard bien centrée constitue un des arguments les plus importants pour l’existence 
d’une hernie du disque, les modiüoations du transit lipiodolé apparaissent d’une signi- 
Hcation plus discutable, en examen de face en particulier. Tous nos malades, sauf un, 
présentaient en effet des anomalies importantes de la descente lipiodolée avec de face 
une encoche fixe et très caractéristique et parfois une encoche de profil. Pas plus que la 
notion de durée, celle de traumatisme ou d’effort antérieur ne suffit pour caractériser 
l’origine herniaire d’une sciatique. A l’origine de nos 13 cas, on en trouve 6 chez les- 
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sioiinée par un trauinalisiiu'. 

A l'inli) vcntion nms avons t’.ouvé avec unu grande fréquence une zone dure-iné- 
rienn; dnilou'ouse on regarni de l'ace-ocliage lipiodolé, ülamsenübililéptrlir.ulière du 
Il y a d)nr dans certains cas une sensibdilé discale élective et patiiologique en 
dehors de toute hernie. 

D;s lésions très diverses ont été mises on évidence avec des zones douloureuses très 
variées ; épidiiàte lipoinateuso ou libreuse avec petit kyste extradure-méiien dans 
3 cas ; araoliiuidite kystique ou adhésive et adhérences des racines dans ô cas ; dégéné¬ 
rescence d’uni racine dans 1 cas ; nodule hématique calcifié delà moelle lombaire avec 
zono do vascularisation a-achnoîdienne et kyste a. achno'idien dans un autre cas ; lé¬ 
sion insignifiante, dans 2 cas, mais avec h'rnie importante des racines au moment île 
l’ouverture do la dure-mère. Dans un seul cas nous avons constaté une hr rnie modérée 
de disque, ayant guéri sans ablation. 

Les résultats do la laminoetomie ont été toujours excellents sauf chez un malade non 
mi lii'io, miis non aggravé. La suppression des douleurs a toujours suivi de très près 
rint“. vontion et la rop'ise d'activité s’osl p'oduite sans incident et sans récidive. Le 
m':oa lism; de cette amélioration semble dù, d’une part, à la décompression, et d’autio 
p i't a iv m )dilia itions vaso-m itricos secondaires à l’ouverture du fourreau durai et 
aux m mœ ivres de libération des racines en cas d’arachnoïdite. Il existe manifestement 
d iiri ce -taini cas nu véritable « syndrome d’hyiiortension spinale » (jui se traduit par 
uni mise on tension dr l’arachnoile à l’effort et qui cesse par ouverture du cul-de-sac 
araohno'idien. 

Les injections m issives d i lipiodol intrarachidien ne sont pas sons danger. Il y au¬ 
rait luut-être intérêt à s’abstenir de cette épreuve chez les sujets atteints de sciathiue 
rebelle qu’on est décidé opérer et à pratiquer d’emblée chez ces sujets une laminec¬ 
tomie large portant sur les 3®, 1=, .ô® lombaires et l’espace lombo-sacré. Sinon il faut opé¬ 
rer le plus tôt possible après l’injection de li])iodoI. 

11 n’est pas dans notre but d’élargir démesurément la part de la chirurgie dans le 
traitement des sciatiques, mais do souligner son efficacité et son hmocuiléenlre les mains 
des neurochirurgiens dans les cas l’elativemcnl rares de sciatique grave qu'un traile- 
m mt médical longtemps poursuivi ii’a pas améliorés. 

Aucun incident opératoire n’a été à signaler. 

Papille tonique et inégalité pupillaire à bascule, par M. Aug. 

Tournât. 

Voici une observation qui montre comment, à voir basculer — c’est-à-dire passer 
par dos altepnative.s de sens contraire — une anisocorie, l’on peut reconnaître l’existence 
d’abord iisoupçmnée d’uno myotonie pupillaire. 

U;i jeune lycéen de 18 ans m’est adressé pour examen neurologique par son médecin 
en raison de troublos des pupilles faisant penser, me disait-on, à une sorte de syndrome 
de Claude Bernard-Horner. 

D1 fait, à l’arrivée sous la lumière ce jour-là diffuse du cabinet, apparaissait une inéga¬ 
lité pupillaire : la pupille g luche, un peu contractée, mais non en myosis anormal, était 
très nettement plus petite iiue la droite, en dilatation moyenne et non en mydriase 
excessive. 

H l'inis cos constatations, las divc.’sos éprouves d’un examen méthodiquement pra¬ 
tiqué ne révélaient de la têteaux pieds aucun trouble concomitant. Et, à y regarder de 
plus près, la saillie des globes, l’ouverture des tentes palpébrales, la coloration et la tem¬ 
pérature des oreilles ne présentaient aucune asymétrie. 

Ristait le problémo pupill.ii'e. L’obscurité étant réalisée depuis quelques minutes, 
il im semble que l’inégalité avait un peu changé. Mais à varier l’éclairage, à projeter 
la lumière sur l’un et l’autre œ l, à forcer le sujet à regarder de très près, je tus mis dans 
l’impossibilité d’arriver à une conclusion de par une intolérance à ce moment parti- 
culiè.’e avec 1 j-moiement, clig.ierasnt et contractions incessantes des paupières. Je 
pus seulement, après quelque répit, constater non sans un peu d’étonnement que l’iné¬ 
galité papillaire avait complètement changé de sens. Et, notant déjà que pareille chose 
no serait pas su'venue ea cas de déficit sympathique du type Pourtour du Petit-Claude 
Be'.ii’d-Horner, oh c’est p-écisément un accroissement temporaire de l’inégalité qui 
s’iobse.’ve quan l s’opère avec légère lenteur la redilatation, je remis à une autre séance 
la vé.’ificatioa de celte inégalité pupillaire à bascule. 

L’'eximen fut donc repris quatre jours plus tard avec 


de meilleures dispositions du 
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sujet. La succe.ssioii des variations de g/'andeiir de cliacuae de.s iiupilles stdoii les stades 
et les changements correspondants de leur rapport resjjectil peuN ent .selire aisément sur 
le schéma ci-joint. 

[. Au jour, pupille droite, plutôt dilatée sans mydriase excessive, plus grande que la 
gauche, plutôt contractée sans myosis anormal. ,-fJ 

IL A l’obscurité, la pupille gauche coinnienoo à'se dilater régulièrement. 

III. x\u bout d’un temps suffisant à l’obscurité, la pupille droite ii’ayaut pas varié, 
ta gauche achevant de se dilater devient légùiement plus grande. 

IV. A l’excitation lumineuse la pupille gauche se contracte normalemeid, la droite ne 
subit qu’une diminution minime .'peut-être l’effet réflexe eût-il été plu- u-rand si après 
ce séjour prolongé dans l'obscurité il y avait eu un ]ietit complément de dilatation). 



V. Dans les efforts soutenus d’accommodation et convergence pour la vision de près, 
la pupille gauche se contracte normalement et arrive avant la droite à la limite de sy¬ 
nergie ; ce n’est que lorsque s’assure une convergence marquée que la droite commence 
sa contraction et ne l’effectue que lentement et par degrés. Finalement, les pupilles 
sont d’égale étroitesse (pas de rétrécissement plus prononcé de la droite), 

VL Dès que se relâche la convergence, la pupille gauche se redilate rapidement alors 
(jue la droite n’amorce qu’une faible redilatation : l’inégalité se renverse, 

VII. La redilatation continuant à ne se faire à droite qu’avec une graduelle lenteur 
alors qu’elle est déjà complète à gauche, l’inégalité pupillaire est basculée au maximum. 

Vil I. Enfin, avec le retour au jour, l'inégalité bascule en sens inverse et revient comme 
au stade 1. 

Sans doute l’existence de ce phénomène de bascule est-il impliqué dans certaines des¬ 
criptions concernant la pupille tonique et le syndrome dit d’Adie, mais il est habituel 
que les observations ne soient pas rédigées en terme.s d’inégalité. Je l’ai pour ma part 
expressément noté dans une ob.servatioh prise le 17 novembre 1928 sur un malade asso- 
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ciïiiit il la myotonie d’une pupille l’abolition de réflexes tendineux, ce (pie je n’avais 
interprété (cf. Pupilles et neurosyphilis, in Bulletin Médical, 25 mai 1935) (ju’aprcslecturo 
du travail de Weiil et Réys. 

Mais puisque cette modalité de l'inégalité pupillaire à bascule ne figure pas dans la 
série des conditions <pie, d’après Piltz, Frenkel reconnaissait à ce phénomène et puisque, 
par la suite, elle ne semble pas spécifiée dans le Rapport consacré à « La pupille en 
neurologie », Je crois utile d’ajouter cette précision aux comptes rendus de notre der¬ 
nière Réunion interrationale annuelle en l’année 1938. 

Remarques neurologiques et neurochirurgicales sur trois cas 
d’épilepsie, par MM. Aug. Touunay et.]. Guillal.mk. 

Les commoataires que suggèrent ces remarques tant sous l'aspect physio-jiatholo- 
giiiuo que neurochirurgical sont piésentées avec les réserves que comporte une jiareille 
([uestion. 

Obseruaiion I. — Homme, 21 ans. Accidents lépétés depuis 7 ans : crises à intervalles 
(i’uii mois ou moindres, chute avec perte de connaissance et amnésie toujours, convul¬ 
sions généralisées souvent, aucune aura indicatrice : absences intercalaii es ncmbi-euses, 
fréquemment pai séries raiiprochées. Seul antécédent : quelques mois avant la piemière 
crise, brutale et généralisée, infection par staphylocoque doré déterminant sorte d’aph¬ 
tes dans la bouche et pustules sur la langue, fièvre élevée et délire pendant plusicui-s 
jours. A l’examen neurologique complet : aucune indication qui diffère de l’épilepsie 
généralisée du type essentiel (M. Nayrac). D'où, avec l’hygiène, traitement médicamen¬ 
teux aux doses appropriées, correctement suivi sans aucune sédation pein ant des 
années. Aussi, devant une situation inchangé;, notre collègue avait judicieusement 
jiroposé de procéder à des examens complémentaires en envisageant l’opportunité d’in¬ 
tervention crânienne. 

Par suite des événements et d’un changement de résidence, nous sommes saisis de 
cette affection rebelle, A l'examen clinique, toutes tes explorations restent négatives 
hormis ces deux constatations : légère asymétrie entre certains réflexes tendineux, le 
radiante rutulien et rachilléen étant un peu moins vifs à droite ; à l’aspect du fond d’œil, 
léger doute quant à la papille gauche dont la borduie n’est pas aussi franchement dessi¬ 
née et coloiée. Ventriculugr"phie : ni déplacement, ni déformation des cavités ventri¬ 
culaires. Mais, de l’air ayant fusé a pu passer dans les espaces sous-arachnoïdiens lï la 
surface de l’hémisphère droit ; rien de tel à gauche. Radiographie ; aspect singulier 
semblant en rapport avec une vascularisation anormale marquant ses empreintes. 

Pour lever les doutes, le malade étant las de sa situation, nous tondant sur ces mai¬ 
gres indices pour s’orienter à gauche, tout en restant enclins à la prudence en raison de 
l’incertitude concernant la rencontre possible d'une circulation se prêtant mal à toute 
poursuite opératoire, l'intcrvenlion est décidée. 

Le 25 avril 1942 : à gauche, tidlle d'un volet ostéoplastiquo parléto-fronto-temporal. 
Os anormalement vascularisé. Face interne du volet marquée de profondes empreintes 
de vaisseaux. Dure-mère très hyperémiée. Sous la dure-mère ouveite, cortex mal visible 
à travers un voile épais, blanchâtre, tait de travées arachnoïdiennes et de liquide étalé,, 
le feutrage fibreux étant particulièrement dense au voisinage immédiat de,s vaisseaux 
qui parais.sent comme brides avec battements artériels peu visibles. Par aissection pru¬ 
dente et parallèlement à eux, les vaisseaux sont peu à peu dégagés en remontant vers 
l’origine des branches de la sylvienne, dans un sens où l'épaississement des membranes 
augmente en résistance et densité. Les battements vasculaires s’étant à mesure ampli¬ 
fiés, le cerveau devient mieux coloré. Or, voici qu’à un moment la coloration s’intensi¬ 
fiant exagérément passe au lie de vin ; et c’est —-sans pâleur ischémique au préalable — 
une crise qui se déroule avec quelques contractions toniques et cloniques généralisées 
et trouble respiratoire, ce dont le malade sous surveillance se remet ; crise suivie quel¬ 
ques minutes plus tard d’un nouvel accès très fugace. L’intervention est achevée. Le 
malade, sous anesthésie locale, en a suivi les phases et en fera ultérieurement un récit 
où se marque une lacune correspondant à sa perte de conscience. 

Suites normales, saut dysarthrie passagère. Jusqu’au 26 juin, aucun incident. Toute- 
foi.s une réserve présentement s’impose, tenant à une salve d’incidents survenue du 26 au 
27 dans des conditions qui, à la vérité, nécessitent éclaircissement avec recul du temps. 

Dans ce cas donc sont remarqués les vestiges importants d’un piocessus étendu, à 
siège principalement arachnoïdien, sans doute ancien et dont l’origine pourrait avoir 
dérivé par voie lymphatique de cette infection préalable à stajihylocoque. 
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Sont remarqués aussi les aspects sous lesquels se mouli'iiient les vaisseaux, uotani- 
msnt les artères. Remarque encore, couceruent la survenue (le cette crise, déclenchée à 
la libération d’une circulation bridée : conditions rapjielant non la recherche électrique 
d’une zone épileptojène dans le parenchyme, mais l’expérience d'Elslrerg et Stonkoy 
provoquant des convulsions chez le chat par rétablissement brusque de l’irrigation 
après pincement des vai.sseaux carotidiens. 

Sous réserve que le changement visible qui s’est établi de façon stable pendant 2 mois 
dans l’état du malade, dont le comportement physique, affectif et intellectuel en l'ab¬ 
sence de tout malaise offrait tant d'indices d’amélioration, n’est (jue tcm]iorairement 
compromis par un dérangement provoqué et (jii’on ]ieut espérer .sans suites, ces remar- 
ipies suggéreraient le commentaire suivant : (|ue, dans un tel cas, après les crises coïn¬ 
cidant avec le trop brusque retour d’une circulation plus ample dons la )iie-mère et 
la superficie du cerveau — et ce qu’il peut y evoir eu de répercussion sur la circulation 
on profondeur .— le fait d’avoir rapproché le régime sanguin de ce territoire du taux 
d’où paraissait bien l’avoir écarté de longue date l’obstacle arachnoïdien serait l'une 
au moins des conditions thérapeutiques dont la situation a bénéficié. 

C’est comme nous réfléchissions sur ces remarques faites en commun que nous avons 
été amenés à les confronter avec des remarques déjà retenues par l’un de nous (.1. G.) 
de deux observations antérieures où, précisément, le régime circulatoire avait paru lié-- 
néneier d’un acte opératoire effectué, pour ainsi dire, en sens inverse. 

Ob'icrvaiion II. —■ Homme, 17 ans. Depuis 3 années, accidents de type bravais-jack- 
sonien, latéralisés à droite, avec aura sensitive à siège brachial, mais se diffusant sou¬ 
vent on crises généralisées. Seul antécédent : à 0 ans, chute violente sur la tête, sans 
ipi’on puisse préciser le point, d’impact. Examen neurologique : négatif, sauf très légère 
asymétrie des réflexes tendineux, plus torts à droite, notamment au membre supérieur. 
,\ucun indiced’hypertonsion intracrânienne. Encéphalographiej'anvier 1911 : ventricules 
on place, non déformés, peut-être légère augmenlalion du corps ventriculaire à gauche. 
A la suite, les crises jusqu’alors en nombre croissant, devenant même, (|uotidiennes, 
s’espacent pendant 3 mois. Puis les accidents reprennent comme avant jusqu’à plusieurs 

^ Intervention le 4 juin 1941 :à gaucho, large volet tronto-pariéto-temporal. A ta sur¬ 
face du cerveau mis à nu, aspect anormal des vaisseaux sur une région de la zone parié¬ 
tale ascendante correspondant au centre brachial : artérioles anormales en topogra¬ 
phie et en calibre, qui confluent vers une aire corticale un peu déprimée, mais non fran¬ 
chement atrophique. A l’électrisation localisée, rejiroduction de l’aura sensitive à siège 
brachial. 

Renonçant en raison de la situation de cette zone épileptogène à y jri'atiquer exérèse, 
l’acte opératoire se borne à électrocoaguler ce lacis vasculaire anormal, ce qui aboutit 
à réduire vers ischémie la circulation d’une surface, d’environ 1 cm 2. 

Suites immédiates : paralysie flasque à droite, au membre supérieur complète, à la 
face de type central, au membre inférieur incomplète. Réflexes tendineux et cutané 
abdominal nuis. Pas de Babinski. Difficulté de réponse quant à des troubles sensitifs de 
type pariétal en raison de dysarthrie accentuée. Peu à peu, régression de tous ces trou¬ 
bles, achevée on 2 mois. 

Depuis l’intervention, pas te moindre incident d’épilepsie. 

Obserunlion III. — Homme, 18 ans. Première crise, précédée d’aura sensitive à type 
brachial à droite, dans des conditions ma! précisées durant l’exode 1940. Ultérieurement, 
accès de troubles sensitifs de même siège suivis de secousses cloniques s’étendant à tout 
le côté droit. Deux autres crises généralisées. Puis répétition de crises sensitives et mo¬ 
trices, de type bravais-jacksonien, se rapprochant jusqu’à plusieurs par semaine. Exa¬ 
men neurologique et examens de laboratoire : négatifs. Encéphaiograohie ;rien de net. 

Intervention il y a 4 mois : large volet à gauche. A l’exploration de la surface, 
vascularisation anormale sur une zone située au voisinage immédiat de la pariétale as¬ 
cendante. A l’électrisation localisée, déclenchement de l’aura sensitive et d’une crise du 
type habituel. L’acte opératoire est calqué sur celui de l’observation précédente. 

Depuis, il ne s’est reproduit aucune crise ; seulement —• peut-être ébauche d’inci¬ 
dent avorté —• le sujet déclare éprouver parfois, très passagèrement, comme une « dé¬ 
charge électrique » dans l’avant-bras droit. 

Au total, les remarques neurologiques et neurochiiurgicales ainsi confrontées en leur 
symétrie, appellent l’attention sur cotte possibilité, en parant au déséquilibre de régime 
circulatoi.-e our une surface céiébrale sans intervenir dans le parenchyme, d'influer favo¬ 
rablement sur le dérèglement fonctionnel. Vue fragmentaire sur un mécanisme com- 


286 


WHCmjl.OCIIi DE DAIU: 


conséquences é\ enluelk‘s, que 


hyriothèsc .le 


Palilalie et Palicinésie, par MM. Andrk-Thomas et. Aji:iuaülkhra. 

(^e inala.ie, âgé de 31 ans, s’est signalé à notre attention par son aspect ligé et l’ami- 
iiiie, la lenleur des mouvements et la pauvreté en automatismes, parla palilalie et la 
palicinésie. A part quelques changements plutôt rares (au cours du lire) la physionomie 
reste sans expression. A certains moments, il conserve l’immobilité, le regard se fixe 
sur un objet pendant 5 à lll minutes, qu’il soit assis ou debout, il reste impassible au 
milieu d’une jiièco. Les troubles de la parole sont caractérisés par la réiiétition des 
mots et des troubles de la phonation, de l’intonation, du rythme, de la vitesse, de la pro¬ 
nonciation, .lui vont jusqu’au bredouillement, aux mouvements des lèvres sans émis¬ 
sion de sons. Le trouble le plus marqué est la prolongation delà fin d’une syllabe avec 
abaissem.nrt du ton,précipitation et aphonie. Syllabes et phrases sont souvent répétées 
mais non déformées, parfois raccourcies. La palilalie est plus fréquente dans les réponses 
;i un interrogatoire que dans la parole spontanée ; elle augmente avec la fatigue. Elle 
lait .léfaut dans la lecture et dans le chant. Les itérations cinétiques gardent presque 
toujours le sens du mouvement à accomplir. Lerythme est régulier, le mouvement mono¬ 
tone sans accélération. La répétition apparait .soit au début soit au cours du mouve¬ 
ment, d’un changement de position, La fréquence est vaiiable d'un instant à l’autre. 
Tous ces mouvements auxquels le malade assiste passivement durent de 1/2 à 1 nii- 
oiite. S’il essaie de les arrêter avec sa main gauche (ils sont plus fréquents à droite), le 
mouvement change de direction, entraîne la main gauche, ü s’accélère et la brusquerie 
augmente. Le segment du membre en mouvement tend à se raidir. Lorsque la paliciné¬ 
sie se produit au moment de serrer la main d’une personne, il ne peut plus la lâcher, 
malgré les menaces et les violences. Toutes ces itérations se produisent dans les actes 
les plus banaux de la vie .[uotidieune et apparaissent souvent lorsqu’il est tout seul. 
Il lui ai rive che/. lui de parcourir 5 à 6 mètres puis de revenir à son point de dé]iart,ct 
cela plusieurs fois de suite. 11 tourne enc.jre (juelques minutes autoui' d’une table 
.111 d’une chaise (paHdromie). Lor.squ’il y a coïncidence de palilalie et de palicinésie, 
leur rythme n'est pas forcément le même. Pas de paligraphie mais tendance progres¬ 
sive à la niici'ographie. 

Rien dans l’examen ne nous permetd’affirmerle diagnostic de maladie deParkinson. 
Seul le muscle mentonnier présente un réflexe exagéré li l’étirement et il se contracte 
••'i la percussion de la région frontale en môme temps que la lèvre inférieure s’élève. 
Mais l’existence d’une hyperextensibilité droite nous permet d’aftirmer qu’il existe une 
lésion de l’héinisphère gauche. On ne trouve aucun signe de la série pseudobulbaire, ni 
de troubles .1.' la série catatonique, ni de symptômes aphasiques. 

Le passé héréditaire est très chargé. Père et grand-père alcooliques, le premier soi¬ 
gné en outre pour un scotome bilatéral. Tante déséquilibrée. Oncle bègue. Mère mélan-- 
colique. Le malade né à terme présente un ictère dès les premières semaines, è 2 
mi.is une méningite et à 11 ans ii présente une kératite interstitielle, il fut traité 
(B.-’W. partiellement + chez l’enfant et chez la mère), par le suliarsénol. Au cours de 
■ s.inservice militaire il aurait subi un traumatisme crânien sur la région pariétale gauche 
(la radiographie montre une exostose fronto-pariétale).Les troubles actuels débulèient 
à cette épo.pie. Mais ils no se sont accentués que depuis 1 an. Au point de vue mental, 
il s’agit d’un déséquilibré dont le niveau intellectuel est de II ans. Testsd’Oseretzky : 
niveau do G ans pour la coordination statique, T ans pour les mouvements simulta¬ 
nés, 3 ans pour les syncinésies. 

Les tr.mbles mentaux,quoique importants,ne sont pas spéciaux à ce malade. On peut 
distinguer deux ordres de troubles, la répétition et les défauts techniquesde l’élocution. 
Incapable de s’opposer aux itérations, aussi bien verbales que motrices, de se corri¬ 
ger, il n’est pas maître de la commande, la répétition a été judicieusement comparée 
par Brissaud ;i l’écholalie (autoécholalie). Il ya automatisme réflexe ou coercition d’un 
liesoin impératif, qui se satisfait d’autant plus facilement que la volonté et l’attention 
sont faibles, la présence du malade est plus distante (insouciance, soumission, mono- 
t.mie du langage, manque d’expression). Un défaut du contrôle automatique explique 
à son t.jur les ti’oubles de l’élocution. Les modifications du tonus,quoique légères, doi¬ 
vent être prises en considération. On se trouve en pré.sence d’un trouble psychomoteur 
qui s’apparente aux symptômes extrapyramidaux (muscle mentonnier), l’héinihyper- 
extensibililé d ’oite permet d’aflirmer la lésion organique. 
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Etude anatomo-clinique d’un cas de cholestérircse cérébrale, par 
MM. G. Guillain, Ivan Bertrand et J. Gddet-Guillain. 

[Parall dans ce numéro comme mémoire original.) 

Etude anatomo clinique d’un cas d'atrophielf mellaire cérébelleuse, 

par MM. Ivan Bertrand et M^^® J. Godet-Guillain. 

Poursuivant nos recherches sur les alropliits lamellairis duceivtUI, nous arfoitins 
l’étude anatomo-clinique d’un cinquième ca.s, intér(?fî ]ii j ar son dtlul ps( udo-infi c- 
tieux et l’extinsion anormale d(S dcgcncrcscinces céiélieîUuscs. 

M““ Goût... Aucun antècédint familial. L’affection délute brusque ment en 1910 à 
l’âge do 33 ans, par des douleuis au niveau du rachis et des membres ; douleurs vio¬ 
lentes, survenant par crises, s’accompagnant de tuméfactions articulaires et de fèvre 
élevée avec délire. Un mois après ce début rhumatisrral, apparaissent des troubles de 
la marche et de la phonation, avec incoordination, vertiges cl tremblement intentionné 1, 
([ui font porter le diagnostic de sclérose en plaques. 

Malgré une amélioration transitoire e n 1918, le syndrome Se stabilise définitivement 
en 1924. Démarche titubante, hypotonie musculaire ; réflexes tendineux norm:aux., 
cutanés plantaires en flexion, abdominaux abolis. Adiadococinésie bilatérale, hy*per- 
métrie peu marquée. Sensibilité normale. Parole sreerdée, explosive. Réflexes reu- 
lerires normaux, strabisme interne gauche. Liquide céphalo-r cchidien normal. 

En 1928. tumeur dégénérée de l’ovaire et ascite ; mort en 1932 sans mxdifcaliens 
neurologiques. 

L'autopsie révèle une atrophie massive du cervelet, laissant béants le corrfluenl areeh- 
leotdien postér-ieur-, et Us incisures nrarsupialc et semi-Iunairc. Atre j hn lemeliaire in- 
lense, n’épargnant ni le vermis, ni les lobes postéro-inférieurs. 

Histologiquement, les lésions sont exclusivement corticales et respectent rall im. cen¬ 
tral du cervelet. Vermis et lobe s dégénèrent avec la me’me intensité. Sur de larges sec¬ 
teurs, les cellules de Purkinje manquent complètement. Celles qui persistent montrent 
eles figure .s de liquéfaction, de dédoublement et certaines hétérotopie s. Les grains plus 
atteints subissent une raréfaction massive, donnant à cette couche un aspect lavé, sur 
h'quel se détachent les cellules de Golgi intactes. Couche moléculaire indenne, sans 
gliose marginale. Au Bielschowsky, corbeilles vides ou désintégrées, raréfeelien des 
libres horizontales, fuseaux fréquents sur le trajet des cylindraxes de Pur kinje. 

Los noyaux dentelés sont gravement touchés dans leur portion microgyrique : 
atrophie, fonte bulleuse, surcharge lipidique. Par contre et à leur niveau, aucune réac¬ 
tion gliale, feutrages péri et intraciliaire normaux. 

Le complexe olivaire, sur coupes sériées, morrtre des dégénérescences étendues de 
l’olive principale (surtout lame dorsale) et des parolives. Les lésions atteignent leur 
maximum dans la région orale du complexe. Pâleur notable des feutr ages ciliaires, dans 
leur contingent rubro- et pallido-olivaire. Quelques dégénérescences dans lesgroupes 
internes nucléo-pontins. Intégrité du reste du névraxe. 

L’intérêt anatorfrique de ce cas réside dans la diffusion des lésions corlicale.s, l’asso¬ 
ciation des dégénérescences olivaires et dentelées, l’intégrité myélim'que des voies céré¬ 
belleuses dans la moedle et le tronc cérébral. 


Pigmentation anormale des noyavx du pent, par' MM h an Ber¬ 
trand el .Jean Gruner. 

Nous désirons attirer l’attenlion sur un type de pigmentation anomale des noyai x 
(lu pont, lésion exceptionnelle el d’interprélatie n hislo-cb.'mique fort délicate. 

L’objet initial de notre étude concerne un cas de- paraplégie cérélrale en flexion avec 
syndrome, de Parinaud, dont l’observation clinique a été rapportée dans la thèse d’Ala- 
jouanine. 

Tarrdis que le locus nige r est entièrement décoloré, la majorité des rejyaux du pont 
(du moins sur les coupes hautes) sont chargés de pigments ; l’atteinte diffuse prédomine 
dans les régiems postéro-latérales, au voisinage de petits foyers de désinlégratie n. Seule s 
les cellules nerveuses sont pigmentées, la glie non proliférée restent indin ne ; il n’y a 
pas de granirlations libres. Le pigment se présente sous forme de petits grains réguliers 
sphériques, poussiéreux, d’une teinte variant du brun au noir fr anc. Disséminés dans la 
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cellule, liirsqu’ils sont très nombreux, ces grains forment des amas polaires ; l’aspict 
rappelle alors celui d’une cellule nigérienne, mais la surcharge est moindre, l’élément plus 
petit. L ' pigment noir ne paraît pas lié à l’évolution des chromoiipides nerveux, il a 
sensiblement partout le même aspect, on ne trouve pas de forme de passage et l’asso¬ 
ciation est rare- 

Visible déjà sur coupes à congélation, le pigment résiste aux inclusions. Très stable, 
il est peu modihé par les solvants et oxydants ; Teau oxygénée, l’acide chromique le 
jaunissent incomplètement ; le nitrate d’argent ammoniacal (Fontana) n’est pas ré¬ 
duit ; le Scharlach ne colore que les lipides en dehors de toute granulation noire ; les 
réactions du 1er, même après démasquage, se montrent négatives ; l’acide sulfurique, 
la lessive de soude restent sans action. 

La nature de ce pigment est d’interprétation difficile. 11 peut s’agir d’un chromo-li¬ 
poïde do déchet très oxydé, d’une lipofuchsine de type llueck, ou bien d’un pigment de 
désintégration d’origine sanguine. 

1° La coïncidence d’une pigmentation iionline et d’une décoloration nigérienne, nous 
avait orientés vers la possibilité d’une pigmentation vioariante,que n’excluaient ni les 
caractères histochimiques ni la topographie dorso-pontine. Pourtant nous n’avons 
pas retrouvé cet aspect dans de nombreux syndromes parkinsoniens postencéi)hali- 
tiques avec de graves lésions nigériennes. 

, 2° Par contre, nous a\ons retrouvé la même infiltration pigmentaire des noyaux 
pontins chez certains pseudo-bulbaires, en l’absence de toute hémorragie décelable ; 
c’est également dans la partie dorsale du pied, au voisinage de lacunes débutantes que 
prédominent les lésions. 

Claude et Lopzont décrit dans les cellules pyramidales avoisinant les hémorragies 
cérébrales, un jjigmont noir sans réaction du fer, qu’ils rapprochent du pigment mala¬ 
rique. 11 semble bien que leur description se rapproche au point de vue histo-chimique 
de la nôtre. Dans notre cas cependant, rien ne permet d’affirmer la nature sanguine du 
pigment : il reste j)ossible d’admettrela diffusion périvasculaire d’une oxydase pigmen- 
togène, issue d’une suffusion hémorragique entièrement résorbée. 


RÉUNION NEUROLOGIQUE ANNUELLE 


Lu Réunion Neurologique unnuelle aura lieu en 1943-et sera consacrée 
au Problème de la Soif. Six rapports seront présentés : 

MM. J. LheriMitïe et A. Tournay. Inlrodudion psycho-physiologique au pro¬ 
blème clinique (le la Soif. 

M. Alatouanine. Les données cliniques, expérimentales et Ihérapeuliques de la 
Soif chez l'homme. 

MM. Pasteur Vallery-Radot, Sapjtenoise, Maciiebœui'' et Mauric. Elude 
physiologique el biochimique de la Soif, 

MM. J. Decourt, Ch.-O. Guillaumin et H. Bastin. Physiopathologie du dia¬ 
bète insipide. 

M. R. Kourislky. Le diabète insipide el le problème de la Soif. 

■MM. Roussy et Mosinorr. Élude hislo-physiologique du mécanisme de la Soif el 
de la polyurie. 
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OBRÉ (A.). Les hypnotiques barbituriques et l’excitabilité, un vol. 175 p. 

Hachette, édit., Paris, 1941. 

Dans cet intéressant essai de physiologie nerveuse comparée, le but de l’auteur a été 
de déterminer, par 1’ étude des variations de la chronaxie, l’action d’hypnotiques dejla 
série barbiturique sur l’excitabilité périphérique et sur l’excitabilité centrale. Les re¬ 
cherches ont été entreprises avec les acides barbituriques suivants : le dictliyl (Véronal), 
l’éthylpropyl (Homosonéryl), l’éthylbutyl (Sonéryl) et l’éthylisobutyl (Isosonéryl). 
Les expériences ont porté sur la Grenouille et également sur les Mammifères (Chien, 
Rat), les Sélaciens (Roussette, Raie), les Céphalopodes (Sèche) etles Crustacés (Crabe). 
Ces recherches ont donné les résultats suivants : 

Au point de vue de l’action narcotique, les hypnotiques barbituriques agissent tous de 
la même façon, et dans leur action on ob-serve toujours les deux phases suivantes : 

1“ Une baisse des chronaxies nerveuses périphérique et centrale, comprise entre 30 
et 50 %. Dans l’action centrale, cette baisse est en rapport avec une période d’agitation 
de l’animal, c’est la période d'excilaüon prénarcolique. 

2° Une hausse de ces chronaxies ; elles atteignent plus de 2 fois leur valeur initiale, 
d’où résulte l’inexcitabilité des nerfs et des centres, et la narcose ; c’est la période nar¬ 
cotique. Cette période narcotique présente elle-même 2 phases : une narcose légère, 
avec tendance au réveil spontané (elle correspond à la phase d’endormissement chez 
l’homme) et une narcose profonde avec ralentissement ou disparition des réflexes. 

Au point de vue de la subordination nerveuse, après application sur les centres ner¬ 
veux ou après Injection de l’hypnotique, on observe une diminution de la subordination 
nerveuse qui se manifeste par une augmentation de la chronaxie périphérique : la chro¬ 
naxie de subordination fait place à la chronaxie de constitution. Le siège de cette su¬ 
bordination nerveuse est dans le plancher du mésencéphale. 

Quant au pouvoir narcotique et au coefficient de partage, les propriétés narcotiques 
progressent dans le même sens que leur coefficient de partage entre les lipides et l’ eau 
c’est-à-dire dans le même sens que leur affinité pour les lipoïdes du tissu nerveux. Les 
coe fficients de partage étant de 0,26 pour le véronal, 0,7 pour l’homosonéryl, et 2,3 
pour le sonéryl; ces hypnotiques ont une action narcotique (évaluée d’après la durée de 
la narcose profonde produite chez la grenouille après injection de 1 cmc. de chaque 
produit) que l’on peut représenter par les nombres : 1 pour le véronal, 2 pour l’homo- 
sonéryl et 3 pour le sonéryl. Ces résultats sont on accord avec la théorie de Meyer et 
Overton. 

Pour le pouvoir narcotique et la tensio-activité, les propriétés narcotiques croissent 
dans le même sens que la tensio-activité. Celle-ci, mesurée par l’abaissement de la ten- 






shiii supcrni'iellc du liquida de Hinger employé comme solvoiit, est. en effet de 2,4 poul¬ 
ie V éripiial, 7 pour l’homosonéiyl et 20,5 poiii- le sonéryl. Ces résulUls sont conformes 
à la lliéoi'ie de Truube. et Loeb. 

Enfin, pour le pouvoir narcotique et la constitution chimique, l’introduction à partir 
(lu véroiial, de-s radicaux propyl {G“, H’) et butyl (C*H") augmente le poids molécu¬ 
laire des barbituriques et renl'orce leurs projiriétés narcotiques, ees jiouvoirs uareo- 
li([ues élanl toujours évalués d’après la durée de la narcose produite chez la grenouille. 
Il y a donc une relation intéressante entre la constitution chimique des barbituriques 
étudiés, leurs tensio-activités et leurs coeiTicients de partage, d’une part, et, d’autre 
part, h ors propriétés narcotiques. De plus, tandis que du véronal à l’homosonéryl et 
au sonéryl, lesco( ITicienls de partage croissent suivant : 1 (K = 0,26), 3 (K = 0,7) et 9 
(K = 2,3) et les abaissduents de tension superficielle suivant : 1 (2,4), 3 (7) et f-'-li 
(20,5), l’aclivilé narcotique croit suivant ; 1 (30 à 40 minutes), 2 (55 à 60 minutes) et 
3 (121 minutes). 

Enfin l’auteur a abordé la question de la strychnothérapie, c’est-à-dire do l’antago¬ 
nisme strychno-barbiturique, permettant le traitement des intoxications barbiiuriqu. s 
par injeclion.s à doses élevées (2 à 3 cg.) de sulfate de strychnine. Il y a là antidotisnie 
entre ces substances parce que les barbituriques élèvent la chronaxie nerveuse, tandis 
que la strychnine l’abaisse ; l’injection de strychnine, après intoxication barbiturique, 
provoque le réveil en ramenant la chronaxie des centres à sa valeur initiale. Chez le 
Rat blanc 1 milligramme de sulfate de strychnine neutraliserait 50 à 60mg. de sonéryl 
et 100 à 125 mg. de véronal. 

Quinze pages de bibliographie complètent cet ensemble documentaire qui précise 
très uliknienl ce chapitre parliculier de jihysiolcgie et de Ihérapcutique nerveuses. 

P. Mollarkt. 


ZEKBER R.). TraiUptient de la névralgie du trijumeau. Technique et résul¬ 
tats de l’électro-coagulation du ganglion de Gasser d’après la méthode de 

Kirschner. Traduction de P. Gi’inda, 1 vol. 108 p.,4(l l'ig. Masson, édil., Paris, i;> i2. 

Les lu-océdés de traitement de la névralgie du trijumeau, aussi bien médicaux que 
chirurgicaux, sont miiltiphis. Ils soid successivement rappelés dans lo.s promiors cha¬ 
pitres de CO volume. Celui de Kirschner qui s’inspire de la ponction à main libre el de 
l’injection alcoolique se compose de deux éléments essentiels : 1“ de l’application exacte 
de la iiointo d’aiguille en tles points déterminés du ganglion de Gasser à l’aide d’un vi¬ 
seur ; -2" de la destruction limitée, mais complète, do certaines parties du ganglion ]>ar 

Le procédé de la ponction du ganglion de Gasser au moyen du viseur est venu de 
l’idée que cette formation doit avoir des rapports dans l’espace que l’on peut fixer au 
préalable, pour chaque cas particulier, par l’examen et la palpation des diverses parties 
de la tête accessibles. Ce viseur établi après de nombreuses recherches sur le cadavre 
se compose : 1° de l’étrier avec glissière de direction pour l’aiguille à ponction ; 2“ des 
instruments de ponction ; 3“ du mécanisme do soutien de l’étrier, La mise en place de 
ce viseur s’appuie sur les'renseignements fournis par la radiographie concernant le 
siège des trous ovales et aussi sur les relations existant entre le siège du foyer de coagu¬ 
lation dans le ganglion et l’abolition de la sensibilité d’une part, entre la direction de la 
ponction et la profondeur de pénétration de l’aiguille d’autre part. L’aiguille à ponc¬ 
tion ayant ainsi pu être exactement mise en place, son mandrin est retiré puis remplacé 
par la sonde isolée qui permettra la destruction du tissu nerveux, La dimension du 
foyer de coagulation dépend de la grandeur et de la forme de l’électrode active, de la 
résistance électrique, du tissu et de l’intensité du courant. L’intervention se fait géné¬ 
ralement sous anesthésie à l’évipan. 

L’auteur a longuement étudié sur le cadavre quelles régions du ganglion peuvent 
être atteintes et détruites selon les diverses directions de la ponction et selon les diverses 
profondeurs de l’aiguille. Par un changement de direction et une variation dans la pro¬ 
fondeur de l’aiguille, le foyer de coagulation peut ainsi atteindre,d’une façon élective 
les différents poinis du trijumeau situés dans la cavité moyenne du crâne. Contraire¬ 
ment aux injections d’alcool qui ne produisent qu’une destruction partielle du tissu 
nerveux, ce tissu est anéanti par la coagulation, ce qui augmente les chances d’un suc¬ 
cès durable. 

Les ,ré>ultats obtenus par la méthode de Kirschner furent remarquables. De 1930 
à 1937, 362 malades furent liaités par ce pioccdé. Dans la plupart des cas, il s’agissait 
de né\ralgie faciale essentielle ; le plus souvent la névralgie était localisée aux deuxième 
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cl li'oisicrrio branches. Lu proportion tic cas graves ayant déjà subi des interventions 
Itéripliériiiues et des injections alcooliques atteignait 75 %. Pour les antres, la plupart 
des divers procédés médicamenteux, biologiques et physiothérapiques s’étaient révéîés 
inefficaces. Sur l’ensemble des 3Ü9 malades atteints de névralgie faciale essentielle chez 
lesquels on lit l'électrocoagulation, 272 furent entièrement guéris ; la douleur s’estompa 
considéralilemenl chez 15 autres. 22 sujets ne purent être débarrassés de leurs dou¬ 
leurs par l'électrocoagulation seule. 

Une telle intervention apparaît donc comme le procédé le plus simple et le plus sûr 
pour remédier aux douleurs de la névralgie faciale. En procédant méthodiquement, la 
première branche du trijumeau peut presque toujours être ménagée atin d’éviter l’ap¬ 
parition de la kératite neuroparalytique. Ue tels accidents qui furent à déplorer dans 
une première série de malades, deviennent très rares actuellement. 

L’apijareil de Kirsohner, qui exige pour son emploi une grande expérience, a déjà élé 
utilisé en Allemagne par d’autres praticiens, avec les mêmes bons résultats. A la 
Clinique d’Ileildelberg, plus de mille cas ont actuellement été traités par ce procédé. 
Zenker en a fait dans ce volume un exposé très précis et très clair et l’on no peut que 
savoir gré à Ctrinda de l’avoir, gi-âce li sa traduction, mis à la portée du lecteur fi-ançais. 

H. M. 


DISERTORÏ Beppino). De la biologie de 1 hystérie (Snlla hiologia dell’iste- 
l'isnio!. I vol. IIHI f)ages. Poligrafira Heggiana. édit.,et Hevista Sporirnentaledi Fre- 
niatria, H»:!'), v. LXIIl, f. 2. 

L'auteur e.xposc le.s résultats de recherches d’ordre clinico-expérimental et ]>sychnlo- 
gique poursuivies à partir d’un sujet exceptionnel, sujet de trente ans, présentant un 
syndrome exlrapyramidal postencéphalitique associé à des troubles végétatifs mul¬ 
tiples par lé'-ion hypothalamo-diencéphalique. Il existait en outre des accès de léthar¬ 
gie, d(‘ ealalepsie et de somnambulisme avec dédoublement de la mémoire, de la cons¬ 
cience et <le la personnalité ; à noter enfin qu’il s’agissait d’un homme hyperémotif, 
à mentalité hystérique. 

L'auteur considère que la lésion diencéphalique constitue le substratum biologique 
de la diathèse mentale du malade. Il discute longuement des facteurs étio-pathogé- 
niques, psychiques et somatiques de ce cas, ainsi que des rapports entre les manifesta¬ 
tions organiques et fonctionnelles ; il propose enfin une hypothèse palhogénique dans 
laquelle l’hysléine et en particulier les grands syndromes de dissociation mentale psy¬ 
chogène seraient liés à un état congénital ou acquis d’hyperexcitabilité morbide des 
formations hypothalamiques inhibitrices du cortex cérébral, lesquellesseraient déclan¬ 
chées par des stimulations émofivo-suggestives et conditionnelles. 

Une bibliographie complète ce travail. H. M. 

SKINNER lE. Fretson). Esquisse de psychologie pnédicale (An oniline of medi¬ 
cal psycliology), 1 vol. 17.3 p., H. K. Lewis, Londres, 1939, prix : G shillings. 
Uans sa préface, l’auteur se défend d’avoir voulu être original, et le but de cet excel¬ 
lent petit volume aurait été seulement de mettre à la portée de tous les étudiants les 
données essentielles de la psychopathologie. Trois parties composent cet ensemble. La 
première est d’ordre purement physiologique. Les problèmes de l’inconscient, des rêves, 
de la sexualité aux diverses périodes de la vie occupent dans la deuxième partie. la 
large place qu’ils méritent. Enfin les aspects de cette psychopathologie, les modifica¬ 
tions du comportement constituant en quelque sorte le tableau de la psychonévrose 
sont exposés avec soin dans une partie essentiellement clinique. 

Tout cet ensemble e.st présenté en termes clairs, trèssimples, et l’étudiant peut, grâce 
à lui, se familiariser dès le début de ses études avec les faits essentiels et avec les hypo¬ 
thèses de la psychanalyse moderne dans la mesure où celle-ci joue mirôle dans l’étio¬ 
logie de cerlaines al'teclions, et où la thérapeulique peut y puiser certains éléments 
nécessaires. H. M. 

FERDIÈRE G.!. Conduite du traitement de l’état de mal épileptique. Préface 
de .Jean Lhermitte, 1 vol. 58 pages, Duin, édit., Paris, 1912, 18 l'r. 

Premier volume de la collection j Pratiques thérapeutiques en neuropsychiatrie » 
(lirigée l)ar .L an Lhermitte et Gaston Fcidièro ayant pour objet de mettre les méile- 
cins praticiens en mesure d’instituer les médications les mieux justifiées et de s’orienter 
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parmi les tecliiiiques neuropsycliialriques qui iiu sont pas encoro (l’apjilicatiDii coii- 

Ua tel volume consacré au traitement de l’état de mal épileptique ne peut que rece¬ 
voir le meilleur accueil. Il comporte deux parties : la première, la plus importante, a trait 
au traitement de l’état do mal au cour.s de l’épilepsie dite essentielle ; la seconde, à 
([uelquos indications spéciales, aux états de mal de certaines épilepsies symptomatiques. 
Après un rappel des acquisitions essentielles du traitemmt préventif, F... étudie le 
traitement curatif ; médication anticrises et médications associées, enfin les médica¬ 
tions nécessaires à la suite de l’état de mal. 

Ainsi que l’auteur le souligne, la thérapeutique de l’accès de mal épileptique a été 
c-implètemont transformée par les découvertes récentes et permet d’alTirmer que. cer¬ 
tains malades ont déjà été sauvés par elle. H. M. 

POLYNÉVRITES ET NERFS PÉRIPHÉRIQUES 


GEHUGHTEN (Paul van). Etude anatomique d'un cas depolyradiculo-névrite 
avec dissociation albumino-cytologique (Syndrome de Guillain-Barré). Journal 
belge de Neurologie cl de Psychiatrie, 1940, n" 9, septembre, p. '111-453, 8 fig. 
Histoire d’un homme de trente-six ans chez lequel s’est développé en un mois un ta¬ 
bleau de polyradiculonévrite avec dissociation albumino-cytologique du liquide ; 
albumine 0.83, lymphocytes 7, puis lors d’une deuxième ponction : albumine 1 g. 56, 
lymphocytes 1,0. La symptomatologie s’aggrava progressivement : survenue d’acci¬ 
dents bulbaires, accentuation de la paralysie, atteinte des dernières paires crânienne.-., 
mort deux mois et demi après le début des premiers troubles. Le tableau histo-palho- 
logique consistait essentiellement on une congestion des méninges molles et des racines 
(surtout les antérieures). Les fibres nerveuses étaient atteintes, les cylindraxes déformés 
et vacuolisés. La lésion essentielle était constituée par de l’oedème, de la congestion 
va.sculaire, une réaction proliférante du tissu conjonctif cl un minimum de ré.action 
lymphocytaire. La topograi)hie lésionnelle est à retenir ; limitation remarquable à 
l’espace sous-aracbno'idien ; en dehors de la dure-mère, diminution très rapide de la 
congestion des racines ; les ganglions sont à peine touchés ; Ls nerfs périphériques ns 
])résentent que quelques rares réactions pathologiques. La lésion radiculaire retentit 
sur les éléments nerveux de la moelle par une chromolyse des cellules des cornes anté¬ 
rieures. U.îs réactions vasculaires intramédullaires, en rapport probable avec les lé¬ 
sions inflammatoires des méninges molles, expliquent les modifications cylindraxile.s 
d’ailleurs peu importantes. I.e bulbe n’est pas épargné, spécialement les noyaux du X, 
et la substance blanche cérébrale participe au processus par une inlillraiion généralisée. 

G... considère que, malgré son évolution fatale, un tel cas s’intégre dans le cadre du 
syndrome de Guillain-Barré et il rappelle à ce propos les constatations faites par divers 
auteurs chez des malades comparables. Du point de vue étiologique, il semble bien 
s’agir d’une inflammation et l’hypothèse d’un virus neurotrope .schwannophile paraît 
devoir être écartée en raison même des constatations anatomo-pathologiques. 

H. M. 

GOUGEROT (H.) et BURNIER (R.). Troubles vaso-moteurs d’une main par 
névrite radiale sans parésie. Bulletin de la Société française de Dermatologie et de 
Sypbiligraphie, 1941, t. 48, n“ 9, novembre, p. 650-651. 

Chez un sujet n’ayant jamais manipulé de plomb, sont apparus des troubles impor¬ 
tants d’innervation des téguments des 4 derniers doigts et des muscles extenseurs de la 
main gauche caractérisés par ; engourdissement, infiltration violacée, froide, diminu¬ 
tion au courant galvanique de l’excitabilité des nerfs et muscles sus-nommés ; absence 
de la sudation provoquée par la pilocarpine ; amélioration par injections d’acécholine. 
Un tel ensemble doit faire admettre un syndrome de névrite périphérique du radial 
de cause inconnue. H. M. 


MIRUS (E.). Contribution à la question de la place du syndrome de Guillain- 
Barré dans le cadre de la polynévrite (Beitrag zur Frage der Stellung des Guil- 
lain-Barréschen Syndroms im Raumen der l’oiyneuritis). Deutsche Zeitschrift fur 
Neruenheilkunde, 1939, t. 150, H. 1 et 2, p. 39-69. 
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AprO's un court exposé historique, Tiuiteur apporte les observations très détaillées 
do 13 cas de polyradiculonévTito à marche ascendante. Ite tableau clinique était très 
comparable dans tous ces cas, dont 7 ont évolué de façon favorable vers une guérison 
complète en l’espace de quelques semaines, alors que 3 autres se terminaient par la 

Parmi ces cas mortels, un seul présentait une dissociation albumino-oytologique du 
t. (l.-R. (l.OS g. d’albumine, 3 cellules). L’examen histologique a montré surtout des 
signes de dégradation de la myéline au niveau des racines et des nerfs périphériques, 
avec quelques lésions discrètes des cellules des cornes antérieures. Il n’existait pas de 
lésions visibles au niveau du bulbe, et dans l’ensemble pas de phénomènes inflamma¬ 
toires. 

■ Parmi les ca.s qui ont guéri, certains ont présenté des troubles de la parole et de la 
déglutition ; un, une diplopie ; un autre, une parésie faciale;un, enlin, un œdème iia- 

L’auteiir estime impossible, d’après scs observations, de considérer le syndrome de 
Guillain-Barré comme une forme particulière de la polynévrite ascendante, et de l’op¬ 
poser aux formes •à évolution mortelle. Il peut en effet exister des formes de transit ion 
entre les divers types, et l’évolution favorable ne dépend que de l’arrêt du processus 
ascendant avant que les muscles respiratoires ne soient atteints. L’étiologie demeure 
encore obscure, mais la maladie paraît nettement d’origine infectieuse. L’auteur pro¬ 
pose le nom de « Poly-radiculo-névrile » déjà donné par Juba. Bibliographie. 

R. P. 

NOELLÎ(W.). La « Polynévrite inflammatoire » (Die « entzündliche Polyneuritis »). 

Deutsche Zeitschrift fur Nervenheitkunde, 1940, t. 150, H. 3 et 4, p. 119-145. 

Importante contribution personnelle à la question des polyradioulo-névrites. dont 
N... rapporte 26 cas observés en 6 ans à la clinique neurologique d’Rppendorf. .Après 
une atteinte de l’état général isolée ou consécutive à une infection discrète, s’installent 
en ([uelques jours ou plus rarement en quelques semaines, des paralysies flasques des 
membres intérieurs ; celles-ci s’étendent progressivement, puis se stabilisent. On note 
des troubles sensitifs subjectifs importants avec peu de troubles objectifs. Parfois les 
paires crâniennes sont intéressées (surtout le facial, une fois le nerf optique). Il n’existe 
pas de troubles généraux ni de fièvre. I.’extension des paralysies peut amener la mort 
par atteinte des centres bulbaires, mais le fait est rare. Le plus souvent la guérison sur¬ 
vient assez rapidement, en général d’autant plus vite que la durée de la période d’inva¬ 
sion a été plus courte. 

Dans la majorité des cas existait une dissociation albumino cytologique importante. 
L’auteur insiste sur le tait que le maximum des signes cliniques et des modillcalions 
du liquide céphalo-rachidien ne coïncide pas, d’où l’impossibilité de conclure du résul¬ 
tat de la ponction lombaire à la gravité de la maladie et à son stade évolutif. Ce serait 
également la raison pour laquelle dans certaines formes très aiguës les modifications du 
liquhle céphalo-rachidien seraient mmimes. L’auteur considère qu’il s’agit d’une affec¬ 
tion dont le syndrome de Guillain et Barré ne représente que l’un dos aspects, cl qui 
serait due à un virus inconnu. 

R. P. 


PÉRON (N.). Sur un syndrome de Guillain-Barré (syndrome de radiculo- 
névrite avec dissociation du liquide céphalo-rachidien). Revue médicale de 
Nancy, 1941, t. LXVII, nov., p. 803-804. 

Cette observation particulièrement nette et pure mérite d’être retenue en raison 
do l’histoire clinique infectieuse initiale d’allure grippale, avec douleurs d’emblée 
marquées dans les membres inférieurs, puis réaction méningée fruste ; en raison de l’in¬ 
tensité des phénomènes subjectifs douloureux, accompagnant une paraplégie presque 
totale de type flasque ; en raison de l’albuminose intense du liquide (2 g. pour 5 élé¬ 
ments cellulaires seulement par mmc.) : en raison enfin de la curabilité rapide, en 
40 jours d’évolution, par simple traitement anti-infectieux ayant consisté en urofor- 
mine intramusculaire. P. M. 

POLIGARD (A.). Sur quelques points de l’histophysiologie des troncs nerveux 
intéressant le chirurgien (A propos d’un article de René Leriche). La Presse 
médicale, 1942, n^» 15-16, 18-21 février, p. 169-171. 


•^'.11 A.\'ALYSIiS 

C'.!l expaso amaoinu-physiolo^iquiî du nerf ii pour buL d(^ répondre ù une série de 
problèmes posés pur R. Êeriche dans son article publié dans la Presse médicnle du 17 
juin IPll, relatif aux constatations cliniques sur la vie végétative des nerfs. P... décril 
le fascicule, nerveux comme un tube, souple maisine.xtensible, renfermant ilaus son inté¬ 
rieur les libres nerveuses engainées dans un tissu conjonctif capable de gonflements et 
dVodètmis vaso-moteurs, susceptibles d'altérc-r le jeu des libres nerveuses qu'il enserre. 
C’est dans le fonctionnement immoral de l’iuidonèvi'e que doivent, somblo-t-il, être 
cherehés les mécanismes de beaucoup île troubles des troncs nerveux et les raisons des 
thérapeutiques qu’on leur applique. II. M. 


NERFS CRANIENS 

CHRISTIAN (P.) et PSGGURI iH,). La névralgie réflexe du trijumeau chez les 
cardiaques] (Ueber refie,ktorische Trigeminusneuralgieu Inii Herzkrankeii i. Denisrhe 
/.eilschri/l /iir Nerunnheilkunde, 1910, t. iriii., 11. .ü et (1, p. 203-282. 

Contribution très personnelle au problème de l'éLiologie do la névralgie faciale, (ihe/ 
7 malades souffrant do névralgie faciale existait une affection cardiaque. La névralgie 
suivait les variatioms de l’état du cœur ; plus vivo lor.s de.s poussées de décompensation, 
elle s’atténuait et disparaisait lors dos rémissions'? Il est .i remarquer que la névralgie 
était du côté gauche, et que le terriloire douloureux correspondait exaotpmenl, ii la 
région considérée par Head comme la /one cardiaque : région fronto-nasale, fronlo- 
teinporolo et orbitaire pour le ventricule et l’aorte ; région temporale pour l’oreillette. 
C'.es faits, d’im incoiite.slablo intérêt, trouvent facilement place dans les théories mo 
dernes de la douleur, où les phénomènes réflexes occupent une place sans cesse crois- 
.saiite et c.nnlribupnt à éclaircir un des aspe.ct.s de lit névralgie faciale. 


HELSMOORTEL JUNIOR (J.). Un cas de névralgie du nerf glosso-pharyn- 
gien. Journal belge de Neurologie ut de Psgetuntrie, 19 lu, n^ 7, jiiUlet, p. :J 7.1-3-81. 

Dans ce cas, rebelle à toutes les thérapeuUques, la découverte d’une apophyse sly- 
loïde e.xagérémpnt longue suivie de son ablation, a entraîné la disparition des douleurs. 
H... discute de l’étiologie des douleurs observées et pose la question de savoir si celles- 
ci n’apparaissaient pas sous l’action d’un virus neurotrope qui aurait trouvé un nerf 
partioulièremont sensible du fait de la présence, dans son voisinage immédiat, d’une 
apopliyse stylo’ide hypertrophiée qui l’irritait. H. M. 

PONTHUS (P.), PIFFAULT (G.) et DARGENT (M.). Relations entre les phé¬ 
nomènes sympathiques et la contracture dans laparalysie faciale. Déductions 
thérapeutiques. La Presse médicale, 1912, ii" 21, 2U avril, p. .3ü8-3u9. 

L'auteur rapporte un cas de paralysie faciale avec contracture dont les constata¬ 
tions concordent avec les données établies par Bourguignon relativement à la valeur 
des chrona.xies dans cotte forme do l’affection et au rôle des modirications ^'aso-motricos 
sur la chronaxie. A leur propre cas et :'i certains faits paradoxaux publiés au .sujet des 
troubles engendrés par la paralysie faciale, les auteurs proposent l’interprélatioii sui¬ 
vante ; la contracture apparait comme un état agonique du muscle privé de son influ.x 
nerveux. Un provoquant une hyperhémie par section chirurgicale ou phy.siülügique du 
ganglion cervical supérieur, le jeu normal de la plaque ueuromusculaire se trouve à 
nouveau possible, ainsi qu’eii témoignent les modilications rapides de la chronaxie. 
Ainsi l’état d’irrigation du rausclp privé tic son influx nerveux seul compte. Dans la 
paralysie faciale avec contracture, l’inliltration du sympathique apjtaraît donc comme 
une théra))eutique elficaco. Elle sera préférée à la g.wiglionectomie toutes les fois que, 
par ses répétitions, elle apparait suffisante pour rétablir l’irrigation ci la trophicité 
normale des muscles. Le radiothérapie pourra lui être adjointe ou être utilisée seule ; 
mais l’expérience manf|ue encore pour juger ce procédé. H. M. 

SIGARD (André). Le traitement chirurgical de la névralgie faciale. La Semaine, 
des Hôpitaux, lüfl, n^ 9, l" mai, p. 257-2C0. 

Après un rappel des indications du traitement médical et dos condilions de sa bonne 




l'éuspitn, l’autour' fait un exposé Uo la noiu'olumie du trijumeau. Une telle iuterveuLiou 
gagne généralement à n’êtro réalisée qu’après avoir jugé au préalable de l’entoacité 
il’une injection neurolytique ; seules les névralgies qui ont obéi à l’aloool sont constam¬ 
ment guéries par rintcrvention chirurgicale. La neurotomie peut être, réalisée soit par 
voie occipitale, soit par voie temporale. S...,touteu reconnaissant les avantages rte la 
méthode rte Dandy, donne la préférence à la voie temporale ; il faut eu réalité savoir 
pratiquer les deux opérations. La voie temporale semble devoir demeurer longLmips 
encore la voie la plus sûre et la plus facile ; les petits inconvénients qu’elle présente 
sont compensés par sa sécurité. La voie occipitale est indi<iuéi ; 1“ quand on soup¬ 
çonne uuo tumeur de la fosse postéri.eure ; 2“ quand la névralgie est bilatérale ; 3“ 
(juand ri.eil du côté de l’algie n’est pas en bon état ; 4“ quand la vision est diminuée ou 
aliolie du côté opposé. Discutant eafin du choix entre neurotomie partielle ou nouro- 
loinie totale, S... considère la première comme contre-indiquée dans les algies ayant 
déhulé au niveau du territoire do l’ophtalmique ; elle est indiquée quand il n’y a ja¬ 
mais eu d’irradiation au front et à l’œil ; elle est formelle si l’on intervient par voie 
tenqiorale, quand on a constaté des lésions récentes ou anciennes de l’appareil oculaire. 
La qualité do la guérison est bien supérieure par neurotomie partielle, car la sensation 
« d’iiomifaco en bois » est ainsi atténuée. La radicotomie est supérieure à tou.s les trai¬ 
tements dits conservateurs ; elle guérit du premier coup et de façon radicale et ne com- 
poi'te que des risques infimes de mortalité. H. M. 


ORGANES DBS SENS (œil) 


GAVKA (V.). Les symptômes oculaires chez les malades traités par l'iusuliuo 
et la cardiazolthérapie (Ue.ber die Augensymptome bei Kvaukeii, welohe mit der 
Gardia'/.ol-uud lusulinshooktherapie beliandeit waren). Arr.hiu jür Psijchialrk imd 
NervenkranliheWm, 1939, t. 109, f. 5, p. 721-72-'). 

En comparant les aspects du fond d’ceil des malades traités par la méthode de Saki l 
et de von Meduna, on conslai,e comme signe habituel l’hyperémie veineuse des veines 
de la rétine. Cependant la contraction des artères rétiniennes consécutive au choc 
épileptiforme manquait entièrement dans le choc hypoglycémique. De telles cons¬ 
tatations autorisent à admettre l’e.xistence très probable de phénomènes identiques 
an niveau des vaisseaux cérébraux. Courte bibliographie. P. Moharet. 

DEJEAN (Ch.), FERRIE (J.) et ROUX (J ). Un cas de névrite optique rétro- 
bulbaire très améliorée par la phénolisation du ganglion sphéno-palatin. 

Archives de la Sveiélé des Sciences ni'dicales de Manlpcllier, 1939, n» 2, février, 
p. 58-61. 

C:he7. un sujet éthylique et grand fumeur, la phénolisaliou du ganglion sphéno pala- 
lin a notablement amélioré une névrite rétro-buibaire malgré le, refus formel du malade 
de supprimer toute cause d’into.xication. Les auteurs se bornent à signaler ces faits, 
sans conclure. “h. M. ' 

MONNIER (P.) et STREIFF (E. B.). La mesure expérimentale chez l’animal 
de la pression artérielle rétinienne (Die Messung des Net/ihautarteriendruckes 
im Tierversuch). P/lügers Archiu für die gesamte Physiologie des Menschen und der 
Tiere, 1940, v. 243, n“ 4, p. 4794-844. 

Exposé des méthodes employées et résultats des valeurs obtenues chez le rat et le 
lapin. A souligner l’intérêt de ces mesures, à la fois pour les recherches d’ordre physio¬ 
logique et clinique. H. M. 

SEGAL (J.). Le mécanisme de la vision en lumière intermittente. Journal de 
Psychologie normale et pathologique, 1939, n“» 5-8, juillet-décembre, p. 451-539, 21 fig. 
L’auteur achève ce très important mémoire par les considé’ations suivantes : 

- La Uiéorie ébaucliée, à la Tin de ce travail, suppose à l.a base de la vision un proces¬ 
sus rapide, dont la période critique ne serait pas supérieure .à 1 ms., processus de nature 
photo-électrique ou photo-chimique. L’excitation se transmettrait dans la fibre ner- 
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Vdusi- pur des influx réjjéliUfs clans le cas d’excitalion consUntc, ou par des influx 
isolés, synclironisés avec le stimulus clans le cas d’intermittences. Lu dualité de l’ac¬ 
tivité nerveuse, établie par Fessard. donne le support physiologirpie nécessaire à cette 
conceplion. Lu frécpience des influ.x no peut pas déterminer l’intensité de la sensation, 
comme l'a supposé .■Vdrian. il faut probablement lui attribuer une signification quali- 
talivc, et peut-être un certain rflle dans la sc.nsibilité différentielle. L’intensité de la 
sensation serait —■ comme l’a prévu Hecht —■ fonction du nombre d’éléments excités, 
et le centre récepteur la déterminerait par un mécanisme semblable à celui qui a été 
décrit pour le sens cutané par Piéron et Segal. 

La fusion ne serait pas une simple homcigénéisation de l’action du stimulus, une ré- 
diiclion de son elïet par l’inertie des réactions de l’organisme. Bien que nos connais¬ 
sances acluelles des fonctions des centres nerveux ne soient pas sulllsantes pour les 
dé Unir exaotemenl, il parait cei'tain que nous nous trouvons en présence de phéno¬ 
mènes beaucoup plus complexes, dans lesquels il faut attribuer une place importante 
aux interacli<ms des influx alïérents avec l’activité périodique autonome ilc l’écorce 
céroi)rah'. Bibliographie. II. M. 

STÔRRING (Ernst). Les troubles pupillaires au cours des atrophies muscu¬ 
laires « névritiques . 1 . Contribution à l’étude de la névrite hypertrophique de 
Dejerine Sottas (Ueber PupilienslOrungen bei neuraien Muskelatrophlen. Zugleich 
ein Beitrag zur Kenntniss der hypcrtropbischen Xeiiritis Dejerinc-Sottas). /fîfi- 
schrift für die geaamle Neurologie and Psychialrie, 19-11, 171, h 1-3, p. 95-llG. 
L’auteur rapporte l’observation très détaillée d’un cas d’atrophie musculaire pré¬ 
sentant au complet tous les signes classiques de la névrite hypertrophique de Ileje- 
rine-Sottas : le début dans l’enfancc, la prédominance de l’atrophie et des troubles de 
la sensibilité aux e.xtrémités des membres, l’ataxie très marquée, la cyphoscoliose, 
l’hypertrophie des troncs nerveux, les douleurs à type fulgurant. Il existait en outre des 
Irouhles pupillaires bilatéraux, qu’un examen oculaire très minutieux a permis de 
considérer comme une pupillotonie des plus typiques • on constatait en elTet ure my« 
dria-.e moyenne, variable selon les jours, plus marquée à aauche ; une atolitioii com¬ 
plète des réflexes photomoteurs direct et consensuel ; une contraction ionique des 
pupilles il l’accommodalion-convergence, suivie d’une dilatation tonique durant eiivi- 
roii •? min\iLes après la cessation de la convergence. L’épreuve de" collyres amenait 
.ies réactions normales et rapides. Là mydriase réflexe aux excitai ions à distance se 
faisait de façon tonique. 

La revue critique des cas publiés d’atrophie musculaire névritique avec troubles 
pupillaires n’a pas permis en général de classer ces derniers dans le-cadre do la Pupillo¬ 
tonie ou des rigidités pupillaires absolues (c’est-à-dire aux incitations réflexes ou syn- 
cinétiques) complètes ou incomplètes. 

En dehors du cas qu’il rapporte, l’auteur n’a pu retrouver qu’un cas analogue.'SInuck) 
où le trouble pupillaire pouvait être rattaché avec la plus grande vraisemblance à la 
pupillotonie. 

Slôrring, après le rappel des problèmes pathogéniques que pose la pupillotonie, con¬ 
clut p.ar la nécessilé de pratiquer, dans les cas de pupillotonie ou de syndromes voisins, 
un e.xamen neurologique détaillé, de façon à ne pas courir le risque de passer :'i côté 
d’une forme t'riisle d’une maladie héredo-dégénérative que l’on se contenterait d’éti¬ 
queter « syndrome d’.ô.die » — et d’autre part d’o.xaminer soigneusement les pupilles 
des sujets atteints d’atroptiie musculaire myélo-neiirolique. R. P. 

TUREEN (Louis L.). Lésions du fond d’œil associées à l’hénaorragie cérébrale 
(Lésions of the fundus associated with brain hemorrhage). Archives 0 / Neurology and 
Psgchialnj, 1939, v. 42, n° 4, octobre, p. 664-678. 

Do l’ensemble des examens du fond d’œil pratiqués dans 23 cas d’hémorragie céré¬ 
brale massive, l’aplatissement de la papille a été le plus souvent rencontré en associa¬ 
tion avec des hémorragies intravenlriculaires non accompagnées d’hémorragie sous- 
arachnoïdienne ou protubérantielle. Il n’y a nullement association entre les hémorra¬ 
gies rétiniennes et l'artériosclérose rétinienne, mais celles-là peuvent survenir au courr. 
de l’hémorragie sous-arachnoïdienne ou protubérantielle. Dans les cas d’hémorragie 
cérébrale, les aspects d’œdème de la papille et d'hémorn gies rétinienne sont suscep¬ 
tibles de créer des difncultcs de diagnostic avec les tumeurs cérébrales. 
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CHRISTOPHE et DIVRY. Méningiome en plaque temporal. Journal belge de 
Neurologie el de Psychiatrie, 1940, n.» 7, juillet, p. 353-376, 7 fig. 

Observation d’une femme de 40 ans présentant une hyperostose considérable de la 
région temporale gauche, approximativement centrée sur le ptérion, évoluant depuis 
au moins six ans. Il n’existait pas d’e.xophtalmie, mais de la pupillotonie du côté de la 
lésion. La radiographie ne décela aucune hyperostose notable. Les troubles subjectifs 
se réduisaient à de la céphalée intermittente. L’intervention montra qu’une telle hyper¬ 
ostose était en relation avec un méningiome en plaque sous-jacent, mais avec absence 
de continuité entre la lésion méningée et l’épaississement osseux. La pupillotonie rétro¬ 
céda après exérèse des formations tumorales. A souligner l’absence de toute exophtal¬ 
mie et l’existence inexpliquée d’une pupillotonie du côté de la tumeur ayant rétrocédé 
après l’intervention. A noter du point de vue histopathologique, l’existence d’un semis 
de mastzellen caractérisant ici le tissu méningiomateux. L’hypothèse d’une propagation 
directe du tissu méningiomateux vers les interstices osseux ne peut être envisagée ici, 
en raison de la complète indépendance de la tumeur et de l’hyperostose, et aucune des 
interprétations proposées ne semble valable. Ainsi que le suggère Globus, il faut peut- 
être expliquer ces hyperostoses par les relations directes qui existent, embryologique- 
ment, entre les méninges primitives et le périoste. Le mécanisme même de la réaction 
hyperostosante de l’os demeure également discuté et l’auteur se range de l’avis de Row- 
botham sur ce point. H. M. 

JANBON (M.), CHAPTAL (J.), LABRAQUE-BORDENAVE (M“« M.). Le pro¬ 
blème de la méningite herpétique. Contribution à son étude clinique et expé¬ 
rimentale. La Presse médicale, 1942, n»" 13-14, 11-14 février, p. 145-148. , 

Les auteurs rapportent deux cas de méningite avec herpès ; le premier a trait à un 
homme de 21 ans chez lequel une méningite lymphocytaire est apparue sept jours après 
le début d’un herpès génital ; elle fut suivie quatorze mois plus tard d’une deuxième 
méningite lymphocytaire sans herpès pour laquelle, en dehors de toute étude par ino¬ 
culation à l’animal, on ne peut que soupçonner fortement l’origine herpétique. La 
deuxième observation a trait à une femme de 34 ans chez laquelle existaient depuis 
quatre ans des poussées d’herpès cataménial récidivant, parfois intenses ; à l’occasion 
d une atténuation insolite des phénomènes éruptifs, on assista au remplacement des 
troubles cutanés par un syndrome méningé clinique et biologique ; par la suite et après 
deux périodes cataméniales normales, l’herpès réapparut dans des conditions identiques, 
accompagné de manifestations nerveuses mineures (céphalées, douleurs radiculaires)! 
L’étude du comportement méningé au cours de l’infection herpétique expérimentale 
fut poursuivie à l’occasion de ce dernier cas sur près de cent lapins (dont 61 par 
transmission du liquide céphalo-rachidien par voie sous-occipitale). 

La légitimité de la méningite herpétique paraît donc bien fondée, d’après un tel en¬ 
semble de faits; 1“ sur des arguments cliniques : coexistence d’herpès et de réaction 
méningée lymphocytaire curable dont, par ailleurs, l’origine n’a pu être décelée ; sur¬ 
tout répétition de ces accidents, rythmée par la réapparition de l’herpès, cas de con¬ 
tages et de petites épidémies ; 2“ sur des arguments biologiques : démonstration de la 
virulence du liquide céphalo-rachidien, rarement obtenue chez l’homme, mais gardant 
cependant toute sa valeur ; 3“ sur des arguments d’expérimentation humaine : démons¬ 
tration de l’action pathogène du virus herpétique par inoculation dans les méninges à 
titre thérapeutique; 4“ sur les résultats de l’expérimentation animale. L’aptitude patho¬ 
gène de l’herpès pour les méninges se trouve ainsi confirmée et l’expérimentation per¬ 
met d’entrevoir les rapports de la méningite et de l’encéphalite herpétique ; celle-ci, 
constante, sert de substratum anatomique à la méningite. La méningite herpétique 
apparaît donc comme une méningo-encéphalite dont l’expression sera, le plus souvent 
chez l’homme, du type méningé. Bibliographie. H. M. 

IMLASSION-VERNIORY (L.), GOFFE (L.) et PREVOST (P.). Méningite bruceUo- 
sique à bacille de Bcing. Journal belge de Neurologie el de Psychiatrie, 1940, n“ 7 , 
juiUet, p. 367-374. 

Rare cas de méningite brucellosique observé en Belgique et dont les auteurs rappor¬ 
tent l’observation détaillée. Suit un exposé d’ensemble de la question. H. M. 

HEVOB NEUROLOGIQUE, T. 74, N» 9-10, 1942. 21 
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SARROUY (Ch.) et ARNAUD (R.). Méningite hérédo-syphilitique, Paris médical, 
1941, n» 52, 30 décembre, p. 377. 

Dans ce cas de méningite hérédo-syphilitique, les auteurs soulignent ce fait qu’après 
la période méningée du début, l’affection no s’est plus caractérisée que par une amau¬ 
rose avec aréflexie pupillaire à la lumière. L’enfant examinée deux mois après le début 
présentait alors des réactions fortement positives ; l’évolution fut rapidement favo¬ 
rable sous la double influence du traitement mixte arséno-mercuriel et des ponctions 
lombaires. H. M. 


ENCÉPHALITES 

HAMVAS (M.). Altérations psychiques encéphalitiques et postencéphalitiques. 
La Presse médicale, 1940, n"> 97-98, 11-14 décembre, p. 999-1.000. 

' Assez brève mise au point de cette question dans laquelle l’auteur met en évidence les 
modifications progressives généralement constatées chez les jeunes malades. 

H. M. 


JENSCH (Klaus). Recherches sur l’état avant la maladie des malades atteints 
d’encéphalite épidémique, etc.. ( Untersuchungen über die prâmorbide PersOnlichkeit 
Encephalitis. epidemica-Kranker und die gonealogische Zusammensctzung ihror 
engeren biologischen Famiiie.) Zeilschri/l für die gesamlc Neurolngic und Psychiatrie, 
1940, 168, h 1 à 3, p. 183-213. 

Dès 1923, Lange avait émis l’hypothèse que l’encéphalite épidémique atteignait parti¬ 
culièrement des sujets présentant des tares organiques, avant tout d’ordre neurologique. 
Dans le but de vérifier cette opinion, .1. a étudié très minutieusement 94 sujets présen¬ 
tant des séquelles indiscutables d’encéphalite épidémique. L’enquête a porté sur les 
antécédents de ces sujets, tant au point de vue physique que mental, ainsi que sur l’étude 
de leurs proches parents dont un grand nombre furent examinés. Chez 75 % des malades 
existaient des anomalies somatiques et psychiques d’intensité très variable et dont 
certaines ne paraissent pas absolument convaincantes. Les parents et les descendants de 
ces sujets diffèrent de la population moyenne par une proportion sensiblement plus 
élevée de troubles psychiques ou névropatliiques ; débilité mentale, tendance au sui¬ 
cide, etc... On a noté également une proportion un pou plus élevée de tuberculose. Pour 
l’auteur, le fait que nombre de malades sont issus d’une famille où existaient des tares 
dégénénératives multiples, expliquerait on partie les troubles du caractère remarqué.s au 
cours de l’évolution de la maladie. R. P. 

KOKKEN (E.). Encéphalite vaccinale et sérothérapie. Journal belge de Neurologie 
el de Psychiatrie, 1940, XL n" 9, septembre, p. 454-4G5, 3 lig. 

A propos de deux cas d’encéphalite vaccinale après primo-vaccination chez des en¬ 
fants de huit et dix ans. K. souligne les bons résultats obtenus par des transfusions, 
de sang d’individus récemment vaccinés. Suit l’e.xposé des diverses techniques utilisée.s 
par d'autres auteurs ; en réalité, un tel traitement ne peut être qu’empirique, tant que.' 
la valeur et l’activité du sérum injecté demeurent imprécises. Ribliographie. 

H. M. 

PLUGGE (H.) et ANTHONY (A. J.). Un trouble rare postencéphalitique de la 
respiration (Ueber eine seltene metencephalitische Atemstôrung). Deutsche Zeils- 
chrifi /ür Nervenheilitunde, 1940, t. 150, h. 3 et 4, p. 176-187. 

A l’occasion de la mesure du métabolisme basal chez un parkinsonien a été constatée 
une modilication de l’inspiration. Tandis que l’expiration est entièrement normale, 
l’inspiration est interrompue par des pauses et même de petits mouvements d’expira¬ 
tion. Ces troubles ne se produisent qu’en position assise et disparaissent en position 
debout ou couchée. L’étude kimographique a montré que seul le diaphragme était à 
l’origine du trouble respiratoire à l’exclusion de la musculature intercostale. Les auteurs 
en font un phénomène analogue à celui qui au niveau des articulations réalise « la roue 
dentée », et lui attribuent une origine centrale. Ils considèrent d’ailleurs qu’à côté du 
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mécanisme chimique de la respiration il existe une réguiation nerveuse centrale, dont 
la réalité est prouvée par l’extrême rapidité de l’adaptation respiratoire à l’effort ex¬ 
cluant la possibilité d’une action chimique. R. P. 

PUTNAM (Tracy J.) et ALEXANDER (Léo). Enoéphalomyélite disséminée. 
Syndrome histologique associé à une thrombose de petits vaisseaux céré¬ 
braux (Disseminated encephalomyelitis. A histologie syndrome associated with 
thrombosis of small cérébral vessels). Archives of Nenrology and Psi/chiatrij, 19.Ü9, 
V. Il, n '5, juin, p. 1087-1110. 13 flg. 

Les auteurs délinissent la «réaction encéphalomyélitique» comme consistant en l’ac- 
cumulation périvasculaire intra et extraadventitielle de cellules histiocytaires et héma- 
togénes (certaines d’entre elles étant phagocytaires) avec dégénération localisée des 
couches de myéline (ou des cellules nerveuses) et en une prolifération gliale disséminée 
ou diffuse, mais sans formation kystique ni suppuration actuelle. Un tel processus 
peut se produire dans plusieurs variétés d’affections du système nerveux. Toutefois 
il est plus typique et plus répandu dans le groupe des maladies dites « encéphalomyé- 
lites disséminées », que dans tous les autres. Aux stades précoces de la réaction, la con¬ 
gestion et la thrornbose des vaisseaux peuvent s’observer avec une remarquable régu¬ 
larité. P. et A. décrivent les aspects de ces thrombus, dans les différentes formes d’encé- 
phalomyélite. Etant donné que le processus d’oblitération vascul .ire est communé¬ 
ment on relation avec la « réaction encéphalomyélitique », étant donné qu’il est difficile 
de trouver sans elle des exemples de types similaires d’oblitération vasculaire et qu’elle 
peut être produite expérimentalement par voie circulatoire, il semble logique de con¬ 
clure ([ue l’oblitération vasculaire précède les changements histologiques. Suit une 
discussion des origines possibles de ces Ihrombi. H. M. 

YAOI (H.). KANAZAWA (K.), MURAE (M.) et ARAKAWA (S.). De la dimension 
du virus de l’encéphalite épidémique japonaise évaluée à l’aide de la meni- 
brane type « Gradocol » (Ün the si/e of japanese épidémie cncephalitis virus as 
estimated by « Gradocol » membrane). The Japanese Juurnal of experimental Medicine, 
1939, t. 17, n» 5, p. ,37.9-378. 

Le virus de l’encéphalite épidémique japonaise (ou encéphalite d’été) a été étudié 
avec la membrane du type » Gradocol •. Son diamètre particulaire a ôté trouvé compris 
entre 20 et 30 mp. ; ce diamètre est comparable à celui du virus de l’encéphalite améri¬ 
caine, dite de Saint-Louis ; il est au contraire supérieur à celui du virus du looping-ill. 

H. M. 


MALADIES HÉRÉDITAIRES ET FAMILIALES 


BOGAERT (L. van). Aréflexie tendineuse hérédofamiliale sans troubles pu¬ 
pillaires (Heredo familial tendinous areflexia without pupillary changes). The 
■Journal of Nearoh'jij and Psychialnj, 1939, v. 2 (nouvelle série), n“ 3, juillet, p. 193- 
202, 5 fig. ■ . ' 

L’auteur rappelle tout l’intérêt qu’a pu soulever la question de l’aréflexie tendineuse 
essentielle depuis la description du syndrome d’Adie et de la maladie de Roussy-Lévy. 
Il rapporte le cas familial, parfois héréditaire, d’une anomalie caractérisée par une aré¬ 
flexie tendineuse généralisée ou partielle absolument solitaire ; elle n’était pas accbin- 
pagnéo du moindre trouble neurologique ou psychique. De tels faits turent observés 
dans deux familles. L’autopsie pratiquée dans un cas à la suite d’un décès par affection 
intercurrente ne décela aucune anomalie cérébrale, médullaire ou radiculaire. Seul le 
nerf sciatique gauche présentait de rares fibres myélinisées ; d’aspect extérieur normal, 
il renrermait un angiome veineux. Bibliographie. H. M. 

BOGAERT (Ludo van) et MOREAU (Marcel). Combinaison de l’amyotrophie 
de Gharcot-Marie-Tooth et de la maladie de Friedreich, chez plusieurs mem¬ 
bres d’une même famille. L'Encéphale, 1939-1940, II, n» 1, p. 312-320, 2 planches 
hprs texte. 
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B. et M. rapportent les observations de deux malades d’une mcime famille, l’oncle et 
le cousin, chez lesquels la symptomatologie était la suivante : Chez l’un, âgé de 40 ans, 
l’affection, remontant à la première enfance et apparemment stabilisée, se caractérise 
par : 1» Une aréflexie tendineuse généralisée sans signe de Babinski; 2° une amyotrophie 
importante des membres inférieurs prédominant sur le pied, la jambe et le tiers inté¬ 
rieur des deux cuisses ; 3“ des troubles sensitifs importants dans le domaine des deux scia¬ 
tiques poplités internes et une anesthésie en botte des deux jambes et du dos des pieds 
à tous les modes, avec perturbation du sens des attitudes segmentaires ; 4“ une astasie 
et ataxie considérables, sans dysmétrie, avec un léger tremblement dans l’épreuve du 
doigt sur le nez près du but et une cyphoscoliose importante. Chez le second malade, 
existait : 1° une amyotrophie distale marquée avec R. D. totale de tout le sciatique po¬ 
plité externe, saut un muscle, et partielle dans le domaine du sciatique poplité interne, 
amyotrophie qui tait histologiquement sa preuve neurale et une atrophie débutante dis¬ 
tale des membres supérieurs ; 2“ des troubles sensitifs thermiques et algiques avecgro's 
troubles de la sensibilité profonde dans le domaine inférieur des racines L4, L5, SI, 
S2. 3° Une aréflexie tendineuse généralisée, y compris les réflexes médians, des pieds 
bots et une cyphoscoliose marquée, sans signe de Babinski. 4“ Des troubles cérébelleux 
nets aux deux membres supérieurs caractérisés par la décomposition des mouvements 
intentionnels et la dysdiadococinésie, de la dysmétrie aux membres inférieurs. Les au¬ 
teurs, dans ces cas de maladie de Friedreich incomplète, discutent la valeur de la symp¬ 
tomatologie. Il ne leur semble pas qu’il s’agisse d’une amyotrophie vraie du type Char¬ 
cot-Marie, ni d’un Friedreich banal ; mais il doit se transmettre dans certaines familles, 
une hérédo-dégénérescence représentant une combinaison de l’amyotrophie du type 
neural et du complexe de Friedreich. B. et M. soulignent l’intérêt de vérifier dans une 
série de familles si le mode de transmission de ces hérédo-dégénérescences complexes 
se rapproche de celui de l’amyotrophie neurale ou de celui de l’ataxie héréditaire. 

Bibliographie. H. M. 


GALLEMAERTS (V.), KLEYNTJENS (Fr.) et CLOETENS !W.). Hérédo- 
ataxie cérébelleuse de P. Marie. Evolution en syndrome spastique avec con¬ 
tractions myocloniques. .Journal belge de Neurologie cl de Psgehiatrie, 1939, n» 10, 
octobre, p. 667-675. 

Les auteurs rapportent les observations do deux frères âgés, l’un de 4R ans, l’autre de 
35. Chez l’aîné, les premiers troubles débutèrent vers la 35” année ; chez le second, une 
symptomatologie comparable commence à se développer. On constate ; 1“ des troubles 
de l’équilibre, apparus vers l’âge de 30 ans, 2“ des oscillations du tronc et de la tête, 
qui disparaissent pendant le sommeil ; très nettes dans la station debout, chez le cadet 
et beaucoup plus intenses, chez l’aîné ; chez ce dernier elles ont envahi les membres 
supérieurs et s’accompagnent de contractions alternatives des agonistes et des antago¬ 
nistes qui ont pour but de rétablir l’équilibre constamment troublé ; 3” de l’hypotonie 
musculaire se traduisant principalement par le caractère pendulaire des réflexes rotu- 
liens ; dysmétrie modérée dans l’épreuve du doigt sur le nez ; un certain degré d’incoor¬ 
dination des mouvements; 4" absence de signes pyramidaux et de troubles de la sensi¬ 
bilité. Mais, existence, chez l’aîné, de troubles de la parole, de la déglutition et de l’écri¬ 
ture, et, récemment, apparition de troubles extrapyramidaux et de contractions muscu¬ 
laires myocloniques. Les auteurs soulignent l’intérêt de ces deux cas en raison de leurs 
analogies : ils discutent de la valeur de la symptomatologie et concluent au diagnostic 
d’hérédo-ataxie cérébelleuse dans sa forme cérébelleuse. H. M. 


JUDA (A.). Nouvelles recherches psychiatriques et génétiques sur des jumeaux 
des écoles d’arriérés et sur leurs familles. II. Les collatéraux (Neue psj’chia- 
trisch-genealogische Untersuchungen an Hilfsschulzwillingen und ihren Familien. 
IL Die Kollateralen). Zeitschrift für die gcsamle Neurologie und Psgehiatrie, 1940 
168, h. 1-3, p. 448-491. 

Poursuivant ses enquêtes destinées à mettre en évidence le type de transmission de 
certaines tares psychiques héréditaires, .1. a examiné les frères et soeurs de392 jumeaux 
atteints de débilité mentale. 

Suivant les séries, la débilité mentale a été trouvée dans un pourcentage de cas com¬ 
pris entre 16 et 40,5 %. Les tares psychiques diverses se sont révélées anormalement 
fréquentes. Les chiffres de la criminalité dépassent de beaucoup la normale (moyenne 
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(les délits pour la population totale du pays). De même, la mortalité infantile est extrê¬ 
mement élevée, pouvant atteindre 3.3 %. B. !■>. 

JUDA (A.). Nouvelles recherches psychiatriques et génétiques sur des jumeaux 
des écoles d’arriérés et sur leurs familles. III. Les ascendants et les descen¬ 
dants (Neue psychiatrisch-genealogische Untersuchungen an Hilfsschulzwillingen 
und ihren Familien. III. A.szendenz und Deszendenz). Zeitschrift für die gesamte Neu¬ 
rologie und Psychiatrie, 1940, 168, h. 4-6, p. 804 826. 

Alors que dans le précédent travail plus de 2.000 frères et sœurs des jumeaux débiles 
mentaux avaient été examinés, dans le mémoire actuel ce sont les 716 pères et mères et 
les 94 enfants de ces sujets qui ont été soumis à l’examen. Ici encore la proportion de 
(lébiles mentaux rencontrés est très élevés (34 %), de môme que celle des psychopathes 
divers (34,1 % et 26, 5%). Le taux de la criminalité atteint 30 %. Lorsque les parents 
sont tous deux anormaux au point de vue mental les descendants sont anormaux dans 
54,5 % des cas. 

Conclusions des trois mémoires : La débilité mentale est dans l’immense majorité des 
cas une affection héréditaire ou favorisée par des facteurs héréditaires. Il s’agit évidem¬ 
ment de cas pour lesquels aucune cause valable acquise ne peut être invoquée. La pro¬ 
portion de débilité mentale est considérable dans une même famille il tous les degrés de 
parenté. 

Il s’agit vraisemblablement d’une hérédité à caractère récessif, ainsi qu’ii ressort de 
l’étude des cas où les deux parents étaient apparemment sains (23 % de débiles parmi les 
descendants). 

Il ne paraît pas s’agir d’une transmission héréditaire liée au sexe. 

Dans la majorité des cas l’affection transmise présente le même degré chez les parents 
et les descendants : dans certaines familles il s’agit en effet de débilité relativement 
discrète, dans d’autres d’imbécillité profonde. 

En dehors de la débilité mentale, existent dans ces familles des psychopathies diverses 
en nombre important. Le taux de la criminalité y est également particulièrement élevé. 

L’auteur n’a relevé dans aucune de ces familles aucun cas de sujet présentant une 
intelligence ou des talents supérieurs à la moyenne ; et il conclut en disant que la stérili¬ 
sation de ces sujets ne priverait pas la société de sujets d’élite éventuels, mais la débar¬ 
rasserait sûrement d’un nombre considérable de dAinquants et de non-valeurs. 

R. P. 


LAUBENTHAL (P.). Système nerveux et ichtyose. Etudes pathogéniques et 
génétiques sur des familles à ichtyose (Nervensystem und Ichtydsis. Erbbiolo- 
gisch-pathogenetische Studien an Ichtyosissippen). Zeitschrift für die gesamte Neuro¬ 
logie und Psychiatrie, 1940, 168, h. 4-5, p. 722-767. 

Dans un long mémoire très documenté et très détaillé, L. expose les résultats de ses 
recherches personnelles portant sur 458 sujets issus de 21 familles dans lesquelles exis¬ 
taient des cas d’ichtyose. Cinquante cas d’ichtyose d’intensité variable furent ainsi 
rencontrés. Parmi les autres membres de ces familles, de nombreuses malformations 
furent mises en évidence : malformations oculaires— telles que colobome irien, épi- 
canthus, cataracte ; malformations des extrémités des^membres, telles quepolydactylie, 
brachydactylie ou arachnodactylie ; malformations dentaires, etc... Il existait une 
cinquantaine de cas de kératose pilaire, de télangectasies ou d’hypertrichose. Les trou¬ 
bles du développement corporel étaient fréquents, soit taille élevée, soit au contraire 
développement incomplet. 

Du point de vue neurologique n’existaient pas de troubles grossiers. Le seul signe 
rencontré avec une fréquence notable était le tremblement. La débilité mentale tut notée 
27 fois. 

Les troubles endocriniens d’intensité variable mais en règle modérée semblent à l’au¬ 
teur particulièrement importants à la fois par leur fréquence et par les hypothèses pa¬ 
thogéniques qu’iis permettent d’envisager. L... attribue en effet n la région mésocépha¬ 
lique un rôle important dans la genèse de toutes ces manifestations. 11 souligne tout 
l’intérêt qu’il y aurait à étudier des families comme celles sur lesquelles ont porté ses 
travaux en notant toutes les anomalies même minimes que l’on pourrait rencontrer, ce 
qui conduirait sans doute à des découvertes intéressantes dans le domaine de la patho¬ 
logie familiale. R. P. 
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RITTMEISTER (J. F.). Constatations psychiques dans une famille atteinte 
de myopathie myotonique (Psychische Bofunde bei einem Gesclilocht mit myo- 
toner Dystrophie). Schweizer Archiv für Neurologie und Psi/rhialric, 1939, XLIll, 
n» 2, p. 329"359. 

Cette étude des particularités psychiques de sujets atteints de la ihaladie de îrteinert 
fait suite à celle publiée dans un numéro antérieur, relative aux constatations somatiques 
et héréditaires, fournies par ces mêmes malades. L’auteur a examiné non seulement les 
manifestations mesurables de l’intelligence mais aussi la diversité des caractères et du 
tempérament chez trois frères et quatre sœurs atteints de dystrophie myotonique. 
Les anomalies intellectuelles apparaissent étroitement liées aux défauts somatiques. A 
signaler plus spécialement : la pauvreté dos impulsions et du dynamisme affectif, 
l’existence de réactions névrotiques, le comportement social improductif. Hibliographic. 

I'. Mollaret. 


SCLÉROSE EN PLAQUES 


AUSTREGESILO (A.) et PERNAMBUCANO (J.). La fréquence de la sclérose 
en plaques au Brésil (A frequencia da escierose em plaças no Brasil). Neurobiologia, 
1939, II, n» 2, juin, p. 121-13G, 5 lig. 

Les auteurs s’élèvent contre l’idée très répandue que la sclérose en plaques est rare 
au Brésil. Cette erreur provient de ce que, seuls, les cas typiques sont diagnostiqués. 
En réalité, il s’agit d’une affection qui, avec la syphilis nerveuse, se trouve être le plus 
fréquemment observée dans les services de neurologie. A. et P. exposent les données 
pratiques pouvant faciliter le diagnostic de la sclérose en plaques et discutent des pro¬ 
blèmes que posent au point de vue diagnostic différentiel, la pseudo-sclérose de St.rüm- 
pel, la syphilis (myélopathics en particulier), l’encéphalite léthargique, l’ataxie aiguë 
de .Westphall, etc. Suivent quelques observations personnelles. 


CURSCHMANN (H.). A propos de la sclérose en plaques (Uebor multiple Sidé¬ 
rose). Deutsche ZeUschrijl jür Neruenheilkundc, 1939, t. 149, H. 5 et 6, p. 222-242. 

L’auteur expose les idées personnelles touchant la sclérose en plaques que lui a suggé¬ 
rées une expérience de 37 ans. Il apporte en particulier le résultat de ses enquêtes étio¬ 
logiques, qui lui ont montré que ni le sexe, ni le genre de vie (habitation, profession, 
etc...) n’avaient d’influence sur le développement de la maladie. Il dénie également toute 
influence aux traumatismes, dont le rôle se bornerait à attirer l’attention sur des trou¬ 
bles déjà existants. Les maladies infectieuses relevées dans les antécédents pourraient 
tout au plus avoir une action favorisante ou aggravante modérée. 

En ce qui concerne les résultats de l’examen du liquide céphalo-rachidien, dans 
80 % des cas existaient des anomalies, mais il semble que les réactions colloïdales aient 
été moins perturbées qu’on ne l’admet généralement en Francô. Le fait tient vraisem¬ 
blablement à la différence de sensibilité des méthodes employées. 

Toutes les thérapeutiques lui paraissent avoir donné des résultats également déce¬ 
vants, la pyrétothérapie, sous toutes ses formes, aurait en particulier plutôt aggravé 
l’évolution. R. P. 

DÔRING (G.). La pathogénie des foyers au cours de la sclérose en plaques (Zur 

Pathogenese der Herdbildung bei der multiplen Sklerose). Deutsche Zeitschrift für 

Arero«nAei7/cunde, 1940, t. 150, H. 3 et 4, p. 146-162. 

On a beaucoup discuté du rôle respectif du liquide céphalo-rachidien et de l’arbre 
vasculaire dans l’extension des foyers au cours de la sclérose en plaques. C’est ainsi que 
l'on a considéré l’existence de larges foyers périventriculaires de démyélinisation comme 
très en faveur du rôle prépondérant du liquide céphalo-rachidien dans la transmission 
de l’agent causal de l’affection. L’auteur estime que la plupart des foyers ont une dispo¬ 
sition p.ériyasculaire et que le rôle essentiel revient à l’appareil vasculaire. Des js- 
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cherches systématiques ont en effet montré que les vastes foyers périventricu-- 
laires étaient en réalité formés par la confluence de foyers d’âge différent, dont la plu¬ 
part étaient en rapports étroits avec de petites artérioles. De plus les foyers situés à 
quelque distance du ventricule sont habituellement séparés des foyers sous-épendy- 
maires par une certaine épaisseur de fibres intactes. 

Des observations analogues, faites au niveau du cortex, permettent également d’at¬ 
tribuer le rôle essentiel aux vaisseaux dans la constitution des foyers. Il en est de même 
pour les foyers médullaires où les coupes en série ont permis de déceler aux extrémités 
de la lésion une extension de la démyélinisation parallèle aux vaisseaux. 

R. P. 


RICHARDS (Charles H.) et WOLFF (Harold (G.). Etudes sur la sclérose en 
plaques. Enzynaes du sérum (Studies in multiple sclerosis. Sérum enzymes). 
Archives of Neurology and Psychiatry, 1940, v. 43, n" 1, janvier, p. 59-69. 

Desciiption d’une méthode manométrique plus précise que le titrage pour la détermi¬ 
nation de l’estérase, de la lipase et de l’activité cholinestérasique du sérum. Elle fut 
mise en oeuvre chez des sujets sains, chez des malades et en particulier dans des cas de 
sclérose en plaques. Aucune différence n’a pu être mise en évidence dans le comporte¬ 
ment du sérum dos individus normaux et des sujets atteints de sclérose en plaques. 
De plus aucune variation dans l’activité de ces enzymes n’a été mise en évidence au 
cours des périodes de rémission ou d’exacerbation de la sclérose en plaques. 

H. M. 


PSYCHOSES 


DITTEL (Reinhart). Contribution au problème de l’hérédité de la sclérose laté¬ 
rale amyotrophique (Beitrag zur Frage der Erbliohkeit der amyotrophischen Date- 
ralslerose). Der NervcnarzL, 1940, n“ 3, p. 121-123. 

• La question de l’hérédité de la sclérose latérale amyotrophique a pu être posée par 
certaines observations de familles où plusieurs membres présentèrent cette affection. 
C’est un exemple de ce genre qu’apporte D. Il s’agit d’une famille où quatre frères et 
sœurs furent atteints : une sœur morte à 29 ans de maladie intercurrente, deux frères 
morts rerpectivement à 40 et 41 ans, enfin le sujet examiné par l’auteur. La maladie 
semble avoir été transmise par la mère de ces sujets, qui aurait été atteinte, ainsi qu’une 
de ses sœurs. Ce serait le grand-père maternel qui aurait transmis l’affection, dont lui- 
même et un de ses frères seraient morts. Ainsi donc cette famille ne comporterait pas- 
moins de 8 membres atteints de S. L. A. ( 

Il convient de faire quelques réserves sur certains do ces cas qui ne furent pas exami¬ 
nés par le'même autour. .Signalons enfin que dans cotte famille la mortalité infantile 
était très élevée. R. P. 


ELSTE (R.). La sédimentation globulaire en psychiatrie (Die BlutkOrperchen- 
senkung in der Psychiatrie). Zeilschrifl fur die gesamle Neurologie und Psychiatrie, 
1940, 168, IL 1 ù 3, p. 239-247. 

Do nombreuses tentatives ont déjà été faites de faire correspondre ù l’évolution cli¬ 
nique des psychoses des modifications d’un syndrome humoral. Reprenant la ques¬ 
tion chez 100 malades, E. a constaté une accélération de la sédimentation globulaire, 
nullement spécifique, survenant toutes les fois qu’il y avait une exagération de l’acti¬ 
vité physique, et cela aussi bien chez des épileptiques, que chez des maniaques ou 
dans des états d’excitation divers. On retrouve cette accélération de la sédimentation 
au cours de la catatonie « spastique », alors qu’elle manque dan i la catatonie « paraly¬ 
tique » où la sédimentation est normale ou au contraire ralentie. Cette constatation 
confirme la.différenee profonde qui sépare ces deux formes de catatonie, ce qu’avait déjà 
montré la clinique. Ces recherches montrent la grossièreté relative des renseignements 
que l’on peut attendre de l’étude de la sédimentation globulaire en psychiatrie, et inci¬ 
tent à s’adresser à dos méthodes plus fines, telles que l’électro-encéphalographie qui 
Semble susceptible d’apporter d’intéressantes données nouvelles. 


R. P. 
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LEUTHOLD (Georg, Heinrich). Saison et début des accès des psychoses ma¬ 
niaques dépressives (Jahre-reif und Phasenbeginn mariisch-depressiver Psycho- 
sen). Archiv für Psychiatrie und Neruenkrankheilen, 1940, vol. III, h. 1., pages 55-51. 

L’étude statistique du début des accès des psychoses maniaques dépressives a montré 
une certaine influence saisonnière. Les périodes déprecsives sont plus fréquentes au 
printemps et en automne. Les courbes montrent trois clochers en octobre, en mai et 
en mars. D’autre part, c’est au printemps et au début de l’été que le nombre des entrées 
à l’asile est le plus élevé. R. P. 

MARUYAMA (Hiritoshi). Etudes sur les ferments du cerveau au cours des 
psychoses. 1™ communication. La glycolyse et la glycogénolyse dans le cer¬ 
veau et le sang au coms de diverses psychoses et d’états non psychotiques 

(Studien über die Fermente im Gehirn bei Psychosen. 1. Mittei lung. Ueber Glyko- 
lyse und Glykogenolyse im Gehirn sowie im Elut bei verschiedenen Psychosen und 
Nichtpsychosen). Archiv (ür Psychiatrie und Nervenkrankheiien, 1940, vo'. 112, 
fasc. 2, pages 256-262. 

L’étude des ferments glycolytiques montre de notables différences entre les indi¬ 
vidus normaux et les sujets atteints de psychose. La glycolyse est en effet accélérée au 
cours de la manie, ralentie au cours de la catatonie et de la paralysie générale. Il en est 
de même de la glycogénolyse. Le taux final est différent dans tes cas de psychoses de 
ce qu’il est chez le sujet normal, et en règle il est plus élevé dans le premier cas. Ces 
résultats concernent exclusivement le cerveau. Dans le sang, les ferments glycolytiques 
et glycogénolytiques présentent une activité comparable à l’état normal et au cours des 
psychoses dépressives ou des états d’excitation. Bibliographie. B. P. 

MARUYAMA (Hirotoshi). Etudes sur les ferments du cerveau au cours dos 
psychoses. Il» communication. La catalase et la nadioxydase du cerveau ainsi 
que la réaction oxydasique des cellules ganglionnaires cérébrales au cours 
de diverses psychoses et d’états non psychosiques (Studien über die Fermente 
im Gehirn bei Psychosen. II Mitteilung. Ueber Katalase und Nadioxydase im Ge¬ 
hirn sowie über die Oxydasereaktion in den lïirnganglienzellen bei verschiedenen 
Psychosen und Nichtpsychosen). Archiv jür Psychiatrie und Nervenkrankheiien, 
1940, vol. 112, fasc. 2, pages 263-271. 

Poursuiva it ses études sur la teneur en ferments du cerveau, l’auteur montre que le 
taux de la catalase, variable suivant les saisons, ne subit pas de modifications impor¬ 
tantes au couis des divers états d’excitation ou de dépression. Le liquide céphalo-rachi¬ 
dien ne contient pas de catalase. La nadioxydase, normale dans deux cas d’épilepsie, est 
très diminuée au cours de la catatonie et de la paralysie générale. La réaction des oxy¬ 
dases est généralement très faible dans la catatonie. R. P. 
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Hernie discale cervicale déterminant dans deux cas un tableau 

de compression médullaire avec syndrome de Brown-Séquard. 
Opération. Guérison, par MM. N. Péron, J. Lereboullet, J. Guie- 

L-\UME et ClI.VRLES RiBADEAU DuMAS. 

Ayant eu l’occasion d’observer presque simultanément deux cas de hernies discales 
cervicales, analogues tant par leur siège que par leur symptomatologie, nous croyons 
ntéressant d’en rapporter brièvement les observations. 

Obnervaliun I. — Un homme de 44 ans éprouve en janvier 1942 des douleurs dan; le 
membre supérieur droit qui iront en s’accentuant, s’accompagnant bientôt de troubles 
moteurs des membres intérieurs Jusqu’en mai 1942, époque à laquelle nous voyons le 
malade. 

A l’examen nous constatons l’existence d’un .syndrome de Brown-Séquard avec 
troubles moteurs à droite (monoplégie crurale et aspect de paralysie cubitale au 
memljre supérieur) et troubles sensitifs à gauche (à limite supérieure correspondant 
au 4‘ï segment dorsal et à type de dissociation syringomyélique). A noter la perte de la 
libido sans impuissance. 

A la ponction lombaire : blocage sous-arachnoïdien partiel, dissociation albumino- 
cytolügiquc (alb. 0,75, éléments 0,3). Sur les radiographies cervicales existent une lé¬ 
gère subluxation postérieure de C5 et un pincement du disque C5-C6, avec à ce niveau 
un foyer d’ostéarthrite d’aspect rhumatismal. 

Le transit lipiodolé montre un arrêt net en dôme au disque C5-C6. 

Inle.rvenlion le 12 juin 1942 (Dr Guillaume). Laminectomie portant sur C5-C6-C7. 
Après ouvprtur^ de la dure-mère on constate que la moelle est refoulée en arrière par 
nie saillie anférfèur'e médiane qui se révèle être un nucltus hernié du volume d’une 
petite noisettèr'Ablation complète. 

Les suites opératoires furent marquées par une aggravation des phénomènes mo¬ 
teurs pendant quelques jours ec une rétention vésicale qui persista pendant un mois ; 
puis l’amélioration fut progressive et actuellement les troubles fonctionnels ont dis¬ 
paru, les fonctions génito-urinaires sont normales ; il ne persiste qu’une hémi-hypoes- 
thésie gaucho. 

Observation II. — Une femme de 40 ans, a, en mars 1942, et pendant quelques semaines 
une sensation do déchirement douloureux dans la région dorsale supérieure avec irra¬ 
diation dans le bras gauche. Peu après apparaissent successivement des troubles mo¬ 
teurs dans le membre inférieur gauche et des dysesthésies dans tout l’hémicorps droit 
et dans la m.ain gauche. 

L’examen clinique montre l’existence d’un syndrome de Brown-Séquard avec trou¬ 
bles moteurs à gauche (signe de Babinski, exagération des réflexes tendineux, signe de 
Barré) et troubles de la sensibilité superficielle à droite (hypoeslhésie aux trois modes 
remontant jusqu’à la ligne mamelonnaire). Fait important, le réflexe tricipital gauche 
est inversé. 

A la ponction lombaire, pas de blocage sous-arachnoïdien mais légère dissociation 
albumino-cytologique (alb! 0,35 —cell. 1,2). Les radiographies cervicales ne monlrent 
aucune lésion. Arrêt du lipiodol au disque C5-C6. 

Intervention le 10 juillet 1942 (Dr Guillaume). Laminectomie portant sur G5-CC. 
Ouverture de la dure-mère. La moelle est refoulée en arrière par une luxation du nu¬ 
cléus qui est enlevé par voie transdurale. 

Après l’intervention, im'pc tence marquée des membres supérieurs qui disparut rapi¬ 
dement, phlébite du membre inférieur gauche provoquant une immobilisation de deux 
mois. 

Le 10 octobre 1942, il ne persiste comme séquelle qu’un léger déficit du membre 
supérieur gauche, un signe de Babinski gauche, une légère hypoeslhésie superficielle 
par plages du côté droit. 

Les cas de hernies discales cervicales sont exceptionnels, comme en fait foi le travail 
fondamental de Stookey, et en France nous n’avons retrouvé comme signalé que le cas 
récent de Lafargue et de ses collaborateurs. 

Chez nos malades, l’étiologie traumatique n’est pas décelable ; pour l’un nous signa¬ 
lerons toutefois une chute de bicyclette 15 ans auparavant. 

Au point de vue chirurgical, nous signalerons les dilTicultés d’ablation de la lésion, 
solidement fixée en avant et enchatonnée dans la face antérieure de la mcelle dont la 
mobilisation ne peut être que très limitée à ce niveau. 
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J .-A. Barré. — Les racliogiaphies qu’on vient de faire passer établissent avec évi¬ 
dence qu’il existe un gros foyer d’arthrite comprenant les 5®, 6“ et 7® corps des ver¬ 
tèbres cervicales ; l'espace compris entre les 5® et 6® est réduit à un ou deux milli¬ 
mètres ; les surfaces des corps vertébraux en présence sont très irrégulières, la 5® ver¬ 
tèbre est en subluxation postérieure sur la 6®, et un pont osseux limite en arrière l’es¬ 
pace intervertébral : c’est ce pont qui constitue la zone vertébrale la plus postérieure 
en rapport avec le contenu du canal vertébral ; nous croyons donc que la compression 
dont il a été parlé était osseuse ou constituée par le surtout ligamenteux postérieur 
ossifié, et que, dans le cas particulier, parler de compression discale revient à donner 
l’intérêt principal à une minime partie d’un bloc d’arthrite dans lequel justement le 
disque avait pour ainsi dire disparu. 

Le lait que le reste de la coionne ne présentait aucune trace d’arthrite s’accorde bien 
avec l'idée que le bloc cervical est d’origine traumatique et remonte à la chute relatée 
par le malade. 

Pour ce qui est des troubles à type syringomyélique observés chez lui, nous pensons 
qu’ils sont plutôt dus à une compression va.sculaire qu’à la compression directe par le 
bloc osseux lui-même. 


Le coma hypoglycémique spontané. Etude anatomo-clinique, par 

MM. J. Lhermitte et J. Sigwalc. 

Si les accidents nerveux liés à la chute de la glycémie ont été fort étudiés ainsi qu’en 
lait loi la thèse de l’un de nous (Sigwald), les manifestations catastrophiques que nous 
rapportons se montrent beaucoup plus exceptionnelles. Aussi croyons-nous néces¬ 
saire de les signaler, mais ce qui fait.surtout l’intérêt de l’étude que nous avoUo pour¬ 
suivie c’est la confrontation des données cliniques et de.® constatations histopatholo¬ 
giques : ces deux source’ de documents jointes confèrent aux cas que nous exposons 
une physionomie d’ensemble très particulière. On peut en juger. 

Observation I. —■ Homme de 76 ans, ayant été atteint d’œdèmes carentiels entre 
juin 1941 et janvier 1942. Le 18 mars, pris de malaù.e, il tombe dans le coma accom¬ 
pagné de spasmes. I.a glycémie recherchée à trois reprises ne dépasse pas 0 g. 10. 
Hypotonie, signe de Kernig, abolition des réfltxcs achilléens, double extension de 
l’orteil. Mort après de violentes convulsions. 

Observation II. — Homme de 69 ans, très amaigri, est trouvé dans son lit, inerte, 
les lèvres écumantes, les membres contracturés, le signe de Babinski est positif. On in¬ 
jecte du sérum glucosé sans succès. Glycémie : 0,23. Décès une heure après. 

Observation III. —■ Homme 80 ans, tombe inerte dans la cour d» l’Hôpital après 
.son repas. Coma complet, immédiat, contractures des membres. 'l’emp. 3.6®7. Pouls 40. 
La glycémie ne dépasse pas 0 g. 33. Injection de sérum glucosé et d’adrénaline. Dans 
la niiiile coma fait place à l’agiration. Le lendemain la glycémie atteint 0,87 et celle-ci 
s’est maintenue. La guérison est établie. 

Constatations anatomiques. — Rappelons tout d’abord que nou„ n’avons observe 
ai;cune lésion cérébrale, ni viscérale qui pût être la cause de ce coma. Le pancréas s’est 
montré normal : les îlots de Langerhans n’étaient nullement hypertrophiés. 

L’hypcphyse au contraire apparut dans les deux cas fort modifiée. Réduite de vo¬ 
lume- et excavée à la partie dorsale, cette glande était faite d’une pars nervosa volu¬ 
mineuse et d’une pars glandularis amenuisée, la pars intermedia montrant un dévelop¬ 
pement normal. Cette région se montrait remarquable par l’abondance des vésicules 
colloïdes et des masses de colloïde qui ne se limitaient pas à la partie intermédiaire 
mais se moniraient au sein de la partie glandulaire. Mais la lésion la plus frappanle 
tenait dans une sclérose de ta pars glandularis et en une disparition complète des cel¬ 
lules chromophiles aussi bien acidophiles que basophiles. 

Les surrénales de volume apparent normal lais.saienr reconnaître des lésions intéres¬ 
santes : hypertrophie de la médullaire, hyperspongiocytose des zones glomérulaire et 
fasc'culte. 

Les deux faits que nous venons de con-igner montrent donc qu’il existe une variéle 
spéciale de coma hypoglycémique spontané, liée vraisemblablement à une atrophie 
de la pars glandularis de l’hypophyse ei, dans le déterminisme de laquelle interviennent 
des facteurs carcniiels sans doute de nature multiple. La constatation d’une lésion hy- 
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pophysaire ausbi importante peut êire cl’ungrand iritorêt du pointde vue thérapeutique, 
car elle indique qu’il serait utile de traiter par l’hormonoihérapie hypophysaire les 
comas provoqués, les chocs insuliniqiies don: la résistance au resucrage apiiaraît si 
redoutable au térapeuie. 

Forme pseudo-angineuse de l’épilepsie Bravais-Jacksonienne 
symptomatique d’une volumineuse tumeur pariétale droite, par 
MM. Th. Alajoua.nine , R. Thurel et Houdart. 

Observalion. — Bona..., ûgéede 51 ans, dansla nuit dul7 janvier 1942, est ré¬ 
veillée en sursaut à deux reprise par une douleur précordiale avec palpitations et an¬ 
goisse, qui l’oblige à se lever et à faire quelques pas et dure tout au plus 30 secondes; 
par la suite, d’autres crises en tous points identiques se produiront, une dans la nuit 
du 25 janvier et cinq en deux heures le 17 février ; un médecin assiste aux trois der¬ 
nières et peut se rendre compte que le rythme du cœur ro.ste inchangé. Après un inter¬ 
valle libre de six semaines les crises sont de retour et l’analogie avec l’angine de poitrine 
se complète par l’adjonction à la douleur précordialo d’une sensation de fourmillement 
sur la face antérieure du poignet gauche. 

Consulté le 20 avril, le Dr Louis Ramond ne trouve rien d’anormal au cœur et, 
apprenant que la malade est maladroite de son membre supérieur gauche, nous l’adresse 
pour un examen neurologique. Interrogée longuement sur ses crises et à notre question 
lui demandant si, en plus dos sensations de la région précordiale et du poignet gauche, 
elle n’en avait pas eu d’autres, à la face par exemple, la malade nous fait part que, lors 
de la dernière crise, elle a ressenti en effet dans la lèvre supérieure du côté gauche un 
frémissement ne correspondant d’ailleurs à rien de réel, ainsi qu’elle a pu le constater 
en se regardant dans un miroir. Associée à celle du poignet et de même ordre qu’elle, 
la sensation de la lèvre supérieure ne laisse aucun doute sur la nature des crises : il s’agit 
de crises bravais-jacksoniennes sensitives. 

Le tableau clinique se complète d’ailleurs par d’autres manifestations siégeant elles 
aussi du côté gaucho : c’est ainsi qu’il arrive à la malade de se coucher avec sa pantoufle 
au pied gauche et de laisser tomber les objets qu’elle tient de la main gauche ; l’examen 
met en évidence du côté gauche des troubles de la sensibilité musculaire (perte de la 
notion de position du gros orteil et instabilité des doigts dans la position du serment les 
yeux fermés)'et des troubles de la reconnaissance des objets. 

11 ne restait plus qu’à préciser la nature des lésions qui, à n’en pas douter, siégeaient 
dans le lobe pariétal droit. L’absence de stase papillaire autorisait le recours à l’encé¬ 
phalographie après injection d’air par ponction lombaire, mais l’air no pénètre pas 
dans les ventricules. 

La constatation d’une dissociation albumino-cytologique dans le liquide céphalo¬ 
rachidien (1 gramme d’albumine et 2 leucocytes par mm^) et, le lendemain, d’une hémi- 
parésie, d’une hémianesthésie et d’une hémianopsie gauches vient à l’appui du dia¬ 
gnostic do tumeur cérébrale, diagnostic dont confirmation est demandée à la venlricu- 
lographio : le corps du ventricule latéral droit est refoulé en bas et on dedans et forte¬ 
ment aplati. ' 

La tumeur, qui consiste en un volumineux méningiome de 6 et 8 cm. de diamètre, 
développé dans le lobe pariétal, est enlevée d’une seule pièce, le 18 mai 1942. 

Après une aggravation temporaire, les signes de localisation s’atténuent rapidement 
et un mois plus tard il n’en restera plus trace. 

Par ailleurs, la malade aux dires de son mari a retrouvé son caractère d’autrefois, qui, 
d’enjoué et plein d’entrain, était devenu morose et apathique, et ceci depuis une dizaine 
d’années. Ainsi les symptômes de localisation, d’apparition tardive, 6 mois avant l’opé¬ 
ration, avaient été précédés de longue date par des modifications du caractère, dont la 
signification n’a été reconnue que ri trospeclivement. 

Considérations sur un cas d'anastomose de l’hypoglosse et duîacial, 

par MM. A^DR^•;-THOMAs et de A.iuriaguerra. 

Au cours d’une intervention sur le VI11= nerf, pratiquée en vue de remédier à un 
vertige de Ménière (Aubry et Ombredanne), le nerf facial fut atteint; il en résulta une 
paralysie faciale. Deux mois plus tard, après section du facial au-dessous du trou stylo- 
mastoïdien, le bout périphérique fut suturé au bout central de l’hypoglosse sectionné 
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au niveau du digastrique. L’artère linguale lut ligaturée. Disparition complète et déli- 
nitive du vertige. 

Etat 20 mois après l’anastomose : Paralysie de l’hémilangue G avec hémiatrophie, 
sans contractions librillaires. Muqueuse plissée à G et plus pâle ; la différence de colo¬ 
ration s’atténue à G après les repas, elle s’accentue ajirès les mouvements rapides de 
la langue. Rougeur vive et égale après inhalation de nitrite d’amyle. Le sucre et le sel 
sont à peu près également perçus sur les deux côtés. Le bord G de la langue est 
abaissé, le canal de Worthon du même côté est moins saillant et sur un plan inférieur 
par rapport au droit. La salive s’écoule des deux côtés, plus abondante à droite surtout 
après injection de pilocarpine. 

Le tonus de l’hémiface G est augmenté pour la plupart des muscles : l’œil G paraît 
plus petit, l’ouverture palpébrale un peu moins ouverte, les traits sont déviés vers le 
côté G, le sillon naso-génien plus accusé, la moitié gauche des lèvres plus pincée. 

Aucun mouvement isolé ne peut être exécuté volontairement par l’hémiface G. Au 
commandement de l’occlusion de l’œil, léger abaissement de la paupière supérieure par 
relâchement du releveur; avec un plus grand effort, contractions de l’orbiculaire, d’a¬ 
bord du segment inférieur, puis du segment supérieur. Si l’on fait ouvrir la bouche on 
constate que les muscles de l’hémilangue D sont contractés. 11 s’agit donc de syncinésies 
glosso-faciaJes ; d’ailleurs, d’autres muscles de l’hémiface G. entrent en contraction. 
Suppression de la mimique normale, de l’expression de la physionomie â gauche. 

Les contractions diffuses des muscles do la face s’observeni à propos de l’effort, puis 
à l’occasion de la parole, du chant, de la lecture, de la respiration forte, de l’action de 
siffler, de la mastication. Contrairement à ce qui se passe normalement, les 
muscles se contractent syncinétiquement, les muscles qui devraient se contracter exclu¬ 
sivement ne se contractent pas ou à peine, en même temps se contractent des muscles 
qui n’ont rien à voir avec l’exécution de l’acte. 

L’orbiculaire des lèvres G ne se contracte pas spécialement pendant la prononcia¬ 
tion des labiales ou le sifflement. Les syncinésies sont plus fortes pendant l’émission des 
voyelles u, o, que pour e, i, a, davantage si l’émission se prolonge. 11 est remarquable 
que les dentale.? ne produisent pas des syncinésies plus accusées, à moins que la pronon¬ 
ciation ne se prolonge, mais la syncinésie est alors davantage associée à l’émission pro¬ 
longée de la voyelle qu’au déclenchement plus éphémère de la consonne. 

Lorsque la langue, la bouche ouverte, exécute des mouvements d’élévation, d’abais¬ 
sement, des mouvements latéraux, on observe les mêmes syncinésies à un plus haut 
degré, le frontal et le sourcilier lini.ssent par se contracter. Le réflexe cornéen par exci¬ 
tation D ou G ne produit à G quun léger abaissement de la paupière supérieure (inhi¬ 
bition du releveur) ; le réflexe à la menace se comporte de la même manière, le relâche¬ 
ment du releveur G est moins constant et moins vif par excitation G. que parexcitatioiiD. 

L’examen électrique pratiqué par M. Mion donne les résultats suivants ; troubles 
marqués dans le frontal et le sourcilier, secousse très lente avec inversion polaire, 
rhéobase et chronaxie très élevées. 

Dans la plupart des autres muscles, légère lenteur de la secousse avec dos chronaxies 
de .0 à 20 fois au-dessus de la normale. L’écart d’un muscle à l’autre peut dépendre du 
stade différent de la régénération et de la longueur différente du trajet que les fibres 
doivent parcourir. Pas d’hjperexcitabilité galvanique dans les muscles de la face. Sur 
le bord externe de la langue, grosse lenteur de la secousse avec inversion polaire et gal- 
vanotonus. 

La sensibilité de la conque et du sillon rétroauriculaire est respectée, mais cette ré¬ 
gion est innervée par un rameau du X, qui peut être considéré comme un rameau anas¬ 
tomotique. Actuellement la sécrétion lacrymale et la vaso-dilatation de la conjonctive 
provoquées par excitation nasale (réflexe naso-facial) ou par des processus psycho- 
émotifs sont beaucoup moins vives à G., mais elles sont partiellement rétablies. Si on 
tient compte de ce fait, ainsi que de l’existence de la sécrétion sous-maxillaire, de la 
conservation ou de la restauration de la sensibilité gustative, on peut admettre que les 
fdjres du facial comprises entre le traumatisme et la section opératoire n’ont pas été 
totalement interrompues ou se sont au moins partiellement restaurées. 

Le résultat de l’anastomose très comparable à celui obtenu par Lecène en 1920 et 
présenté à notre Société est bon en ce qui concerne le tonus et cela n’est pas indifférent 
pour l’œil et la bouche. Il est plus discutable en ce qui concerne la motilité volontaire 
ou réflexe, c’est-à-dire pour les mouvements commandés normalement par le nerf fa¬ 
cial. Les muscles obéissent aux ordres transmis par l’hypoglosse et leurs contractions 
présentent tous les caractères des syncinésies. Peut-on espérer que les fibres en voie 
de régénération réussiront à s’affranchir de cette commande anormale et transmettront 
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(les influx plus conformes à la physiologie ? Une telle hypothèse suppose un remanie¬ 
ment complet dans les centres corticaux et les centres nucléo-bulbaires du facial et de 
l'hypoglosse, centres distincts et formés chacun de groupes cellulaires en relation 
avec des muscles déterminés. On ne connaît pas les limites des possibilités et des auto¬ 
matismes dont sont capables les centres nerveux, mais on sait les suppléances motrices 
extraordinaires accomplies par des sujets jeunes, lorsque les troubles causés par les 
lésions sont susceptibles d’Être compensés. Cependant, il faut compter plusieurs diffl- 
cultcs avec l’innervation des centres bulbaires des deux nerfs par les deux hémisphères 
cérébraux, avec les synergies des muscles innervés par les deux hypoglosses, avec la 
«lilllculté d’orienter au moment de la suture le bout central du XI1 au bout périphé¬ 
rique de VII de telle manière que des libres destinées à tel ou tel muscle de la face (en 
admettant qu’un tel dispositif ait pu être réalisé dans le centre bulbaire du XI1) re¬ 
trouvent leur trajet dans le bout, périphérique de Vil. Les conditions ne sont plus les 
mêmes que pour la suture d’un nerf, qu’il est plus facile de réaliser correctement, en 
ménageant autant que possible l’orientation générale, au moment où l’on juxtapose les 
extrémités des bouts, central et périphérique. En cas d’anastomose.tout est livré au ha¬ 
sard, il est plus uilTicile d’éviter l’éparpillement des fibres. Toutefois les afférences qui 
viennent des muscles ne peuvent-elles avec le temps et par un travail de discrimination 
ou de sélection automatique éliminer des activités fâcheuses et conserver les conduc- 
Uons utiles ? 

Les résultats de l’anastomose XII-VII n’ont pas seulement comme avantage la 
réapparition du tonus. Lorsque cette malade veut fermer l’œil, elle fait un effort puis¬ 
sant qui se généralise et qui s’étend à la langue, par conséquent au noyau de l’hypo¬ 
glosse et par l’intermédiaire de ce noyau aux muscles innervés par la face. Pratique¬ 
ment il n’est pas négligeable d’avoir recours à la langue pour protéger l’œil, lorsqu’il est 
exposé à une irritation. La malade,qui ne s’est pas tout d’abord rendu compte qu’elle 
formait i’œil parce qu’elle actionnait la langue, utilisera peut-être plus tard cette 
synergie par tâtonnements, dans des circonstances déterminées. On peut imaginer que 
par un mécanisme comparable elle deviendra capable de percevoir sous une forme plus 
ou moins consciente les relations entre le mouvement intentionnel et le mouvement 
exécuté et de corriger dans une certaine mesure les erreurs d’aiguillage des fibres mo¬ 
trices en substituant au commandement du mouvement normal celui d’un autre mou¬ 
vement. 11 se crée ainsi dans l’esprit de la malade un mécanisme psychomoteur plus 
simple et plus automatique que celui que nous sommes amenés à nou.s représenter 
en tenant compte de toutes les contingences anatomo-physiologiques. L’anastomose 
XIl-VIl paraît en tout cas préférable à l’anastomose Xl-VII, surtout lorsque celle- 
ci n’est que partielle. 


HémiaEomatognosie associée à des troubles de la dénervation par 

tumeur pariétale droite,par MM. H. Hecaen, M. David et R. Fran- 

OUET. 

Observation d’une malade de 53 ans chez qui, après une longue période de troubles 
mentaux à type d’idées de jalousie et d’état dépressif, est apparu un syndrome d’hyper¬ 
tension intracrânienne et peu après des troubles de la somatognosio limités au côté 
gauche méritant plus le nom d’hémiasomatognosie que d’anosognosie (la malade 
ignorait totalement son côté gauche sans qu’il existât de paralysie vraie et rapportait 
les sensations perçues au côté droit (allochirie). 

Les troubles psychiques se modifient alors prenant l’aspect d’un état confusionnel 
avec fond de jovialité permanent tandis que l’obtusion varie d’un jour à l’autre sem¬ 
blant en relation avec des paroxysmes d’hypertension. 

On constate, en outre, une contracture du membre supérieur gauche à type volon¬ 
taire rappelant le phénomène de Mayer-Reisch et des troubles très marqués des sensi¬ 
bilités surtout épicritique et profonde de tout le côté gauche. La force musculaire est 
conservée dans ce côté, il existe cependant un signe de Babinski gauche. A signaler 
aussi la présence de douleurs diffuses à gauche soit spontanées soit réveillées par des 
stimuli intenses. 

Il existait une stase papillaire avec œdème, une hémianopsie latérale gauche et une 
paralysie des mouvements de latéralité des yeux vers la gauche. 

L’intervention révéla une tumeur gliomateuse sous-corticale touchant principale¬ 
ment la substance blanche du gyrus supra-marginalis située nettement en arrière du 
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gyrus préceiitral dont on peut alTirmjr rintcgrité. En profondeur située à 2 cm. du 
cortex, elle n’atteint pas le ventricule. 

Après l’intervention, disparition de l’hémiasomatognosie, persistance des troubles 
confusionnels et sensitifs. Au bout de quelques .jours, aggravation de l’état général. 
Décès un mois après. 

Si cette observation réalise des conditions peu favorables pour l’étude du syndrome 
d’Anton-Babinski et laisse place à la critique en raison des troubles mentaux et des 
troubles importants de la sensibilité, il faut cependant faire remarquer que, lorsque les 
troubles mentaux diminuèrent notablement après un traitement médical de l’hyper¬ 
tension intracrânienne, l’hémiasomatognosie ne se modifia nullement et devint au con¬ 
traire plus évidente. D’autre part après l’intervention les troubles sensitifs ne subirent 
aucun changement tandis que la malade reprenait conscience de son hémicorps. 

Les troubles de la dénervation disparurent également après l’extirpation de la tu¬ 
meur, mais ici, une hémiplégie flasque étant survenue du lait de la diaschisis, le fait 
ne peut être retenu pour attester l’association intime des 2 troubles : l’anosognosie et 
l’oppositionnisme. 

Nos quelques recherches bibliographiques ne nous ont pas permis de retrouver men¬ 
tion de cette association ; nous noterons cependant la fréquence des troubles de l’in¬ 
nervation dans le membre ignoré ainsi que la présence de troubles toniques, d’un tout 
autre ordre il est vrai, assez fréquemment signalés en particulier par Van Bogaert. 
Etudiant avec le PL Lhermitte la catalepsie sénile, l’un de nous avait pu constater à de 
multiples reprises la fréquence des perturbations du schéma corporel chez les vieillards 
qui présentaient, outre la catalepsie, ce que nous appellions l’oppositionnisme et qui 
correspondait exactement à ce que nous avons relevé chez notre malade. 

Ajoutons aussi que Pôtzl a décrit des troubles de la dénervation (troubles de la pré¬ 
hension, phénomènes d’interférence entre les incitations volontaires isolées) associées 
à la désorientation droite-gauche et à des troubles sensitifs par lésion pariétale. 

Ces faits nous engagent à nous demander si les lésions pariétales ne pourraient con¬ 
ditionner en même temps que des troubles de la somatognosie des troubles de la déner¬ 
vation dont l’origine parait ju.squ’ici être attribuée à l’aire ü ; notons d’ailleurs que 
Foerster insiste sur la présence d’un champ cxtrapyramidal dans ce lobe. 

Sur la dysréflexie vestibulaire croisée. Sa valeur en tant que signe 
objectif chez les traumatisés crâniens, par M. J. A. Barré. 

En 193.5, en collaboration avec M. A. Charbonnel (1), nous avons fait ici même une 
communication sur un type très particulier de troubles des réactions vestibulaires 
instrumentales. Nous avons proposé de l’appeler Diisréflexie vesUbulaire croisée. Il 
consiste essentiellement en ce fait que, à l’état pur et complet, on observe : 1“ après 
irrigation froide (27°) d’un côté, la série des réactions attendues des yeux, des mem¬ 
bres et du tronc, alors que du côté opposé rien ne se produit après la même excitation 
calorique ;—2° après irrigation chaude {44») des réactions strictement croisées par 
rapport aux précédents, c’e.st-à-dire aucune réaction des yeux, des bras, du tronc, du 
côté où elles étaient normales et franches après l’excitation froide, et correctes au con¬ 
traire, du côté où le froid n’avait rien produit. Généralement, l'excitation rotatoire 
provoque les réactions attendues quand on a tourné vers le côté où le froid se montrait 
efflcace, de même que l’application du pôle positif (négatif virtuel profond) sur le même 
côté, et sur ce côté seulement, les fait apparaître. 

A ne considérer que les réactions caloriques ; excitations froides et chaudes, il y a 
dans les phénomènes croisés un trouble singulier en rapport avec une perturbation des 
voies vestibulaires centrales, et un signe objectif de première valeur. 

Dans des travaux parus antérieurement au nôtre, et à notre insu, Vogel en 1929, 
Unterberger en 1931, Orahe en 1932 et Koch en 1933, avaient reconnu ce groupement 
curieux, l’avaient étudié et l’avaient considéré comme fréquent chez les traumatisés 
crâniens. 

Quand nous l’avons décrit nous-même, 'nous l’avions observé chez des sujets atteints 
de lésions probablement hémorragiques d’une moitié delà calotte du pont et nous l’a- 


(1) Barré et Charbonnel. Etude clinique et instrumentale d’un type de troubles 
vestibulaires de cause centrale. Soc. de Neurol., 4 juillet 1935. — Revue Neurol., 1935, 
t. 63, n«l, juillet, p. 51-55. 
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vions rapproché de ce qui se produit à l’exameti vestibulaire chez le lapin après abla¬ 
tion d’un hémisphère (Leidler, Dusser de Barenne). 

Nous avons défendu à cette occasion l’idée de Bard d’un chiasma des voies vestibu- 
laires centrales, et considéré le syndrome en question comme l’expression d’une hémi- 
avestibulie latérale homonyme, par analof^ie avec l’hémianopsie latérale homonyme. 

Depuis 1930, nous avons eu maintes fois l’occasion de nous trouver en face de ce 
groupement réactionnel, et si nous avons pu l’observer dans des cas de foyer hémor¬ 
ragique chez des hypertendus, dans des cas de tumeur du tronc de l’encéphale ou de 
situation plus élevée, dans des cas d’encéphalite sporadique localisée, dans des faits 
d’affection vasculaire limitée du système nerveux central, chez des sujets nés en état 
d’asphyxie, et,c’est chez les traumatisés crâniens qu’il se montre spécialement fi’é- 
quent, et c’est sur ce point qu’après d’autres, et avec des arguments topographiques 
personnels, nous croyons devoir insister aujourd’hui. 

En effet, les signes objectifs sur lesquels nous pouvons nous fonder pour admettre 
et défendre la légitimité des plaintes de certains traumatisés crâniens anciens ne sont 
pas très nombreux. Et l’on peut même dire que, pour en alionger la petite liste, on a 
parfois fait état d’épreuves de valeur très discutable. Nous .sav'ons ([u’en divers pays 
et notamment en Suisse, à la suite de publications do MM. Barbey et de Morsier, la 
dysréflexie vestibulaire croisée, appelée par d’autres auteurs « prédominance du nys- 
tagmus », « contraste chaud-froid », est très accréditée. 

Nous pensons qu’il est souhaitable que les épreuves caloriques chaudes et froides, 
correctement faites (et non par le procédé du giclage !) soient à peu près systématique¬ 
ment employées dans l’étude des séquelles des traumatismes crâniens, car dans bien 
des cas rien de très précis n’appelle l’attention sur les voies vestibulaires, à l’exception 
de sensations plus ou moins vagues de vertige ou d’incertitude de l’équilibre. L’absence 
de dysréflexie croisée n’a pas de valeur, mais sa présence en possède une de premier 
plan.Nous avons fait toute unesérie de remarques en pratiquant cette recherche et nous 
sommes en mesure d’en décrire des formes hautes et des formes basses, des unilatérales 
et des bilatérales. La description de ces diverses combinai.sons fera l’objet de la thèse 
d’un de nos élèves. Nous tenions aujourd’hui à mettre l’accent sur la valeur du docu¬ 
ment purement objectif que constitue ia « Dysréflexie croisée » dans une question pra¬ 
tique souvent posée où l’impression du clinicien joue, parfois à tort, le rôle d’argument 
décisif. 


Troubles moteurs centraux affectant les deux membres d’un 
même côté consécutivement à un traumatisme ayant atteint 
un seul de ces membres (section partielle des IV® et V® doigts 
dans le IV® cas) (Deuxième communication), pat M. J.-A. Barré 
et F. Rohmer. 

Dans une communication à la séance du G mai dernier (1), l’un de nous a donné la 
description d’un type particulier de troubles neurologiques divers, dus à une partici¬ 
pation des voies nerveuses centrales et consécutifs à une irritation périphérique, trau¬ 
matique le plus souvent, et siégeant sur un membre, à la périphérie ou à la racine. 

A la suite des trois observations cliniques dont nous avons fourni l’abrégé, nous en 
ai)portons une quatrième qui possède à nos yeux la valeur d’un document en quebiue 
sorte expérimental et d’une grande pureté. 

Voici, très résumée, cette observation longuement établie à Clermont. 

Le 30 mai 1939, M. Aug... Raymond, 21 ans, a les deux dernières phalanges de l’an¬ 
nulaire et de l’auriculaire droits sectionnées par le couteau d’une forte machine. Aucune 
douleur immédiate ; très petite hémorragie ; main toute blanche ; un pansement à 
l’alcool ne produit aucune douleur. Une demi-heure après i’accident, début de la dou¬ 
leur pendant qu’un chirurgien régularise les moignons. Pendant le pansement, appa¬ 
rition d’un tremblement de la main semblabie à celui qu’il présente aujourd’hui. Le 
soir, douleur violente aux moignons et extension de cette douleur à l’avant-bras et au 


(1) Sur des troubles moteurs et sensitifs affectant les deux membres d’un même côté, 
consécutivement à un traumatisme ayant atteint un segment d’un seul de ces mem¬ 
bres (d’après trois observations personnelles) par M. J.-A. Barré, Revue Neurol., 1942 
t. 74, no» 7-8, juillet-août, p. 218-219. 
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bras ; accalmip au bout de deux jours, mais pendant huit jours encore, il souffre le jour 
et surtout la nuit sous les ongles des doigts enlevés. 

Six semaines après, il reprend son travail et ne se plaint plus de rien, mais dès ce 
moment, si les doigts restants ont une force à peu près normale, le bras droit se fatigue 
plus vite. 

En mars 1940, dix mois après l’accident, le Ircmblemcnl qu’il avait eu à l’occasion des 
pansements, reparaît, faible d’abord mais continu. Diverses circonstances l’atténuent, 
d’autres l’exaspèrent, mais, dans l’ensemble’, il augmente progressivement d’intensité, 
et en septembre 1940, la gêne qu’il en éprouve l’oblige à cesser tout travail. 

En même temps, il remarque que le pouce ne peut plus taire les mouvements de cir- 
cumduction, que l’index et le médius ont tendance à se rapprocher et sont faibles, que 
les mouvements d’extension et de flexion sont moins forts. 

L’examen montre une parésie de type central du membre supérieur droit dans son 
en.scmble, une vivacité un peu accrue des réflexes tendineux. 11 n’y a aucune atro¬ 
phie musculaire ; certains muscles sont légèrement hypertoniques. Il y a hypothermie 
globale du membre. Les diverses .sensibilités ne sont pas notablement modifiées. 

Aug... ne se plaint de rien d’autre que de faiblesse, de tremblement et de douleur au 
membre supérieur ; en particulier ii dit n’avoir aucun trouble aux membres inférieurs. 
Or, il existe à droite une manœuvre du psoas et une manœuvre de la jambe nettement 
positives, et, à son insu, il boite un peu sur ce côté. 

It parle davantage avec la moitié de gauche de la face, remue mal la langue vers la 
droite, bien vers la gauche. 

Le réflexe oculo-cardiaque par pression binoculaire donne les chiffres suivants. 
Avant : IG, 17, 17 — pendant : 17, 14, 10, 7 ; —après : 10, 14, 16, 17. Par pres.sion sur 
l’œil doit : avant ; 16, 17, 16 ; — pendant : 16, 15, 16, 16, 14, 14 ; — après : 17, 10, II, 
12..., et reste à ces nombres pendant 7 minutes. 

Par pre.ssion sur l’œil gauche : avant ; 17,18, 17 ; — pendant : 18, 13, 10, 9 ; — après ; 
10, 9, 10, 11, 13, 13, 17, 15, 12, 15, 17. (Nous reviendrons plus tard sur ces chiffres). 

La réaction pilomotrice se montre normale à droite et à gauche après malaxage des 
trapèzes. La réaction d la pilocarpine — faite au lit, oùle sujet a souvent une tempéra¬ 
ture plus élevée du côté droit — montre une hypersudation manifeste de tout l’hémi- 
corps droit. 

Nous pourrions faire après cette observation des commentaires analogues à ceux 
qui ont suivi notre première communication sur le sujet. Mais la place nous manque 
pour ajouter au schéma documentaire qui précède le développement qui s’imposerait. 

Nous avons recueilli quelques autres cas du même type nosographique, dont nous 
fournirons bientôt l’exposé. Nous nous bornons à demander aujourd’hui à nos collègues 
de cette Société s’ils n’ont pas souvenir d’avoir observé des cas sembiables, ou se rap¬ 
prochant, dont nous avons parlé en juillet dernier et aujourd’hui même. Le complé¬ 
ment documentaire qu’ils pourraient nous apporter nous-serait précieux pour la rédac¬ 
tion d’un travail d’ensemble surletype clinique qui méritait, croyons-nous, d’être isolé, 
pour des raisons multiples, et particulièrement à cause de l’intérêt médico-légal que sa 
connaissance et sa reconnaissance peut comporter. 

Paraplégie spasmodique et xanthomes tendineux associés. Des 
rapports de ce syndrome avec la cholestérinose cérébro-spinale, 

par M. François Thiébaut. 

Observation. — Mne Marguerite C...., 35 ans. Admise à la Pitié en mai 1938 pour une 
paraplégie spasmodique, qui s’est installée progressivement depuis l’année précédente. 
La marche est encore assez facile malgré la raideur des jambes. Il existe un signe de 
Babinski bilatéral avec clonus des pieds et des rotules. Impression d’avoir les pieds 
lourds et froids ; quelques troubles de la notion de position des orteils. L’épreuve de 
Stookey ne montre pas de hlocaae sous-arachnoïdien ; le lifpiide céphalo-rachidien est 
normal ; les réactions de Wassermann et du benjoin colloïdal sont négatives. En dé¬ 
cembre 1938 on remarque des tuméfactions tendineuses aux coudes et aux pieds (in¬ 
sertion olécranienne du triceps brachial des deux côtés, et tendons d’Achille). La 
biopsie de la tumeur du tendon tricipital gauche montre un xanthome typique avec les 
empreintes cristallines, les cellules lîpophagiques, les cellules de Touton et les cellules 
géantes à corps étrangers. La malade est revue en octobre 1942 ; pas de changement à 
.signaler, sauf la prédominance des troubles moteurs et de la contracture sur le membre 
inférieur droit. Un dosage de cholestérol dans le sérum sanguin indique un taux de 
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2 g 50 “ (10. Dans les antécédents un fait est digne de remarque : l’existence d’une, 
diarrhée qui a persisté plusieurs années et qui a cessé à la suite d’un traitement iodé. 

Commentaire'!. — Cette association de paraplégie spasmodique et ae xanthomes 
tendineux avec hypercholestérolémie apparus simultanément éveille l’hypothèse d’une 
cholestérinose spinale. En l’absence d’examen histologique du système nerveux ce dia¬ 
gnostic ne peut être affirmé. Comme le faisaient remarquer récemment MM. Guillain, 
1. Bertrand et M“<' Godet-Guillain (1), il existe sans doute des formes spinales de la 
cholestérinose nerveuse, et nous ajouterons qu’en présence d’une myélite de cause in¬ 
connue il serait bon d’envisager la possibilité d’une étiologie non infectieuse ; à cet 
égard la connaissance des syndromes neuro-anémiques marque un progrès important ; 
dans le même ordre d’idée la cholestérinose spinale rendra peut-être compte d’un cer¬ 
tain nombre de paraplégies. 

Suites opératoires de neurochirurgie. Phlébites, pneumonies. Pro¬ 
blème des centres supérieurs du sy mpathique,par MM. P. Puech, 
R. Micoud, J.Golse et M. Brun. 

Nous désirons : 1“ attirer l’attention sur deux accidents postopératoires neuro¬ 
chirurgicaux (phlébites et pneumonies) ; 2“ donner des détails techniques pouvant 
permettre de les éviter ; 3" indiquer le problème physio-biologique qu’ils posent. 

1. Les FAITS sont les suivants ; Phlébites et pneumonies postopératoires ne s’observent 
jamais après intervention sur le cervelet ; elles ne se rencontrent que dans les interven¬ 
tions cérébrales, dans la règle frontales profondes et sous-frontales. Ces deux complica¬ 
tions postopératoires se sont toujours révélées de siège opposé à l’intervention, revê¬ 
tant ainsi un caractère croisé. 

Les phlébites, — d’abord considérées comme une coïncidence fortuite, — nous sont 
apparues constamment d’allure croisée et se développant surtout lorsque la cuisse, du 
côté opposé à l’intervention, avait été l’objet d’un traumatisme aseptique (prélèvement 
de muscle à la face externe de la cuisse ou d’un lambeau de fasoia-lata). La phlébite 
n’apparaît jamais que lorsque le muscle a été prélevé à la cuisse opposée au côté de 
l’intervention. En dehors des phlébites, « la cuisse » cicatrise normalement du côté de 
l’intervention, alors qu’elle s’accompagne assez fréquemment d’un hématome lorsqu’elle 
est faite du côté opposé. 

Nos remarques nous avaient conduits, il y a de cela six ans, à interdire de prélever 
du muscle au niveau de la cuisse du côté opposé à l’intervention. Dès lors, le.s 
phlébites postopératoires sont devenues plus exceptionnelles. Cependant nous 
on avons encore observé un exemple récent : le malade, opéré le 19 mai 1942 pour 
adénome hypophysaire, a eu des suites opératoires normales jusqu’au 29 mai. A cette 
date phlegmatia alba doler.s, du côté opposé à l’intervention cérébrale. Le malade sort 
le 19 juin. 11 persiste un léger œdème du membre inférieur. Au cours de l’intervention, 
le sérum et les médicaments avaient été injectés, par moitié, dans chacune des cuisses. 

Quant aux pneumonies, ce que nous avons observé confirme les faits cliniques que 
nous avons retrouvés dans les travaux de Dandy (H 33). De type croisé, elles appa¬ 
raissent toujours après intervention cérébrale et jamais cérébelleuse (2). Elles sont fa¬ 
vorisées par les grands volets, l’anesthésie générale à l’éther, les refroidissements, le 
décubitus, la déglutition de liquides donnés à des malades inconscients (3). 

2. Déductions techniques. Elles découlent des faits précédents. Pour éviter les 
phlébites il faut se garder de prélever du muscle et même d’injecter du sérum et des mé¬ 
dicaments dans la cuisse du côté opposé à l’intervention cérébrale. La pneumonie 
de fréquence réduite par l’anesthésie locale sera écartée en évitant les refroidissements, 
en parant aux troubles de déglutition, en veillant à une bonne ventilation pulmonaire, 
en particulier en traitant le ballonnement abdominal, et par la révulsion présentive. 

(1) G. Guillain, I. Bertrand et M™» Godet-Guillain. h.tude anatomo-clinique 
d’un cas de cholestérinose cérébrale. Hev. Neurol., 1942, t. 74, n“ 9-10, sept.-oct., p. 2 19- 
263. 

(2) Après intervention sur le cervelet, on peut observer un œdème pulmonaire aigu 
ou subaigu, mais jamais de pneumonie. 

(3) Nous avons observé de tels accidents, en particulier chez les traumatisés du crône, 
à l’occasion de la recherche intempestive des troubles de la déglutition. 
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3. La pathogénie. Ces faits soulèvent les problème des centres cérébraux supérieurs 
du sympathique. Ils peuvent être rapprochés des constatations de M. Leriche, qui, dans 
la g nèse des phlébites, a montré le rôle des excitations sympathiques. Peut-être faut- 
il envisager un phénomène du même ordre, de répercussivité d’origine centrale. On peut 
admettre qu’une perturbation physiologique de la voie centrifuge (par diminution 
chronaxique par exemple), insuffisante à provoquer des troubles moteurs, suffise fi 
entraîner un phénomène de répercussivité de type A.-Thomas, une libération sympa¬ 
thique ou une sympathicoplégie ganglionnaire. Des phénomènes de cet ordre par voie 
réflexe sont connus (traumas du creux poplité par exemple), il est possible qu’il en 
existe également d’origine centrale. 

Un cas d’hypotension intracrânienne spontanée, avec constata¬ 
tions anatomiques, par MM. P. Puech, J. Lher.mitte, J. F. Buvat, 
MoLerioue-Ktc.hlin et J. Perrin. 

Dans des travaux antérieurs (1), nous avons attiré l’attention sur l’hypotension 
intracrânienne spontanée, qui, du point de vue clinique, réalise deux aspects princi¬ 
paux : t’un, neurologique^ pouvant faire penser à un ramollissement cérébral d’origine 
vasculaire, l'autre, psychiatrique, donnant lieu à des syndromes d’aspect variable ; con¬ 
fusion mentale, accès maniaque, accès mélancolique... 

•Ayant ainsi isolé l’hypotension 1. G. spontanée des syndromes antérieurement dé¬ 
crits de collapsus ventriculaires posttraumatiques, nous avons tenté une classification 
des syndromes d’hypotension I.-C. de nous connus. 11 existe : 1“ une hypotension 
I.-C. spontanée, non traumatique ; 2“ et une hypotension I.-C. seconpatre qui 
comprend : a) les H. I.-C. posttraumatiques (accidentelle et postopératoire) ; b) les 
H. I.-C. secondaires à une affection neurologique primitive (hémorragies méningées, mé¬ 
ningites cérébro-spinales, tumeurs cérébrales...) ; c) les H. I.-C. secondaires à une per¬ 
turbation de l'hydrodynamique du liquide céphalo-rachidien (2) d’étiologle variable 
(traumatique, infectieuse, toxique). 

Dans les observations que nous avons antérieurement relatées, les malades ont guéri 
après rétablissement direct, d’une pression intraventriculaire normale. Nous rappor¬ 
tons aujourd’hui une observation anatomo-clinique d'hypotension ventriculaire spon¬ 
tanée et récidivante qui entraîna Texitus. 

M... Honoré, 38 ans, adressé par le D'Vercier (Châlons-sur-Marne). Novembre 1940, 
état dépressif. .Janvier 1941, absences, de type épileptique et aggravation de l’état 
dépressif : amaigrissement, insomnies rebelles. Septembre 1941 : crise comitiale typique. 
.A l’entrée dans le .service, le 7 avril 1942 : confusion mentale à maximum matinal. 
Euphorie niaise et puérile. Crises comitiales à prédominance tonique. Réflexes tendi¬ 
neux normaux. Signe de Babinski gauche. Aucun signe cérébelleux. Examen oculaire 
normal. T. A. 14, 5 17. Le 14 avril 1942, brusque phase de coma. Trépano-ponclion ; 
liquide hypotendu avec cerveau éloigné de la dure-mère. L’Injection de sérum physio¬ 
logique et d’air ramène un état normal. Quatre nouveaux états comateux, traités par 
la technique habituelle, montrent un hypotension récidivante et irréductible. Malgré 
le sérum sous-cutané surajouté aux injections intraventriculaires directes, le malade, 
retombé dans le coma, succombe le 9 mai 1942. 

L'examen nécropsique macroscopique'n& montre rien d’anormal. La pièce qu’a bien 
voulu examiner le P' Lhermitte permet les constatations histologiques suivantes : 
<110 Ventricule médian : vaso-dilatation. Infiltration de cellules mononucléaires autour des 
veines dilatées sans hémorragie. Chromolyse du noyau paraventriculaire ; 2“ Plexus 
choroïdes, ventricule latéral ; Sclérose intense, dégénérescence hyaline ; vaisseaux dilatés 
à parois très épaissies. Epithélium constitué par cellules aplaties à noyaux réguliers et 
sans aucun produit de sécrétion. Cytoplasme peu coloré ; dans certaines villosités le 


(1) P. Puech, M. Bessièhe, R. Micoud, Brisson. Mélancolie anxieuse et hypoten¬ 
sion intraventriculaire. Traitemeni neurochirurgical. Guérison. Soc. Médico-Psychol., 
15 juillet 1942. — P. Puech, J. Perrin, A. Koechlin. L’hypotension intracrânienne. 
Etude clinique. Presse médicale, 1942, n» 38, 15 août, pp. 522-523, et Paris Médical, 
1942, t. 32, n» 40-41, 10 octobre, pp. 312-315. 

(2) 11 nous semble en particulier que certains accidents du syndrome malin des toxL 
infections, du syndrome pâleur-hyperthermie... peuvent être imputables à un trou¬ 
ble de l’hydrodynamique sanguine et liquidienne cérébrales. 
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vaisseau central est à peine visible, quelques rares cellules sont vacuolaires. Sclérose 
périvasculaires importante. 3° Ventricule latéral, corne occipitale : -pavois garnies de cel¬ 
lules épithéliales normales ; au-dessous sclérose irrégulière névroglique dissociée par de 
i’œdème ; cellules astrocytaires avec longs prolongements formant réticulum très vi¬ 
sible. En certains endroits, on constate une dégénération piloïde. Le tissu névroglique 
est traversé par des bandes de fibrilles névrogliques agglutinées en torsades de che¬ 
veux. Ce tissu ressemble extrêmement à celui que l’on voit dans les cicatrices épilep- 
togènes du cortex, décrites par Penlield. » 

Commentaires. — L’atrophie des plexus choroïdes àans le présent cas explique l’hypo¬ 
tension ventriculaire, sa reproduction rapide après trépano-ponction, et éciaire la pa¬ 
thogénie de l’affection. Cependant li ne nous paraît pas possible de rattacher tous les 
cas d’hypotension ventriculaire spontanée à cette pathogénie univoque. Ce nouveau 
cas on effet est superposabie, par sa symptomatologie et les constatations opératoires, 
à nos premières observations, mais en diffère par l’évolution à rechutes précipitéès et la 
terminaison fatale. Bien souvent, le syndrome d’hypotension ventriculaire doit dé¬ 
pendre de perturbations végétatives, violentes et passagères, comme tendent à le 
prouver les faits bien connus d’hypotension posttraumatique et d’hypotensions post¬ 
opératoires, ainsi que i’évolution, en général favorable après intervention, des cas 
d’hypotension spontanée que nous avons eu à observer et traiter. Néanmoins l’intérêt 
de cotte observation et des constatations anatomiques qu’elle comporte nous semble 
important. Elle permet d’entrevoir la manière dont retentissent sur l’hydrodynamique 
du liquide céphalo-rachidien certaines lésions, d’étiologie variable : traumatique, in 
fectieuse, toxique ou môme dégénérative. 

Syndrome neuro-anémique et maladie osseuse de Paget, par MM. 

Charles Ribadeau-Dumas et Marcel Rouzald. 

Chez une femme de G7 ans on notait la présence d’un triple syndrome : 1“ des signes 
nerueux de sclérose combinée des cordons latéraux et postérieurs de la moelle : démarche 
ataxo-corébelleuse ; faible diminution de la force musculaire ; abolition des réflexes 
tendineux des memlires inférieurs, sauf des rotuliens; signe de Babinski bilatéral ; 
nombreuses dysesthésies, sensibilité superficielle à peu près normale, gros troubles de 
la sensibilité profonde ; p rte du sens des attitudes aux membres inférieurs, abolition 
du sens vibratoire et stéréognosique aux quatre membres. Le liquide céphalo-rachidien 
était normal, les réactions biologiques de la syphilis négatives dans le sang ; 2'’ une 
anémie globulaire importante (G. B. = 2.840.000) s’extériorisait par la pâleur et l’as¬ 
thénie de la malade. C’était une anémie normochrome, avec mégaloblastose très lé¬ 
gère ;2,.b %) et absence de glossite de Hunter. Elle s’accomjiagnait d’anachlorhydrie 
gastrique et s’améliora rapidement par la méthode de Whipple ; 3“ des radiographies 
du rachis, du bassin et du crâne montraient deslésions typiques de maladie osseuse de 
Pagd. L’activité des phosphatases du sérum sanguin était augmentée de 200 % par 
rapport à la normale. 

Los signes cli liques do sclérosé combinée des cordons latéraux et postérieurs étaient 
si nets qu’ils évoquaient l’hypothèse d’un syndrome neuro-anémique, et il fut facile 
par les examens de sang de faire la preuve do l’hémopathiL 11 était plus di ucile de 
préciser les rappori du syndrome neuro anémique et de la maladie osseuse de i’aget. 
En l’absence ae route syphilis clinique et humorale, il semble qu’il ne s’agisse que d’une 
association morbide. Cette association paraît exceptionnelle, car il n’a pas été retrouvé 
d’observation analogue dans la litléraiure. 

Myélotomie postérieure pour algies postzostériennes et moignons 

douloureux avec membres fantômes. Remarques physio-patho¬ 
logiques, par M. J. Guillaume. 

Il nous paraît intéressant d’apporter aujourd’hui quelques faits touchant la Ihéra- 
peutique chirurgicale de certains syndromes douloureux. Certes, nous savons trop 
qu’en telle matière, la plus grande circonspection s’impose et que seule une longue 
observation des résultats obtenus asssigne une réelle valeur à une méthode, mais dès à 
présent nous nous sommes crus autorisés à dire ce que nous avons obtenu en réalisant 
par section des fibres commissurales médullaires l’analgésie métamérique que crée un 
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processus syringomyélique. C’est cette intervention que M. Leriche a désignée sous le 
terme de myélotomie postérieure et qu’il a proposée de préférence à la cordotomie dans 
certaines algies rebelles (1). 

Nous avons été amenés à envisager cette intervention devant l’échec do la radico¬ 
tomie postérieure pour algies postzostériennes. 

Dans un premier cas, le résultat ne fut pas satisfaisant ; le malade n’éprouva qu’un 
soulagement très relatif. Cet échec était imputable à une section trop limitée et ne cor¬ 
respondant pas exactement aux segments métamériques en cause. 

Instruits par ces faits nous avons pratiqué cette intervention chez une autre malade 
âgée de 62 ans, qui nous tut adressée dans le service neurochirurgical de la Salpêtrière 
par le D'' Schaeffer pour algies postzostériennes extrêmement violentes, localisées à la 
base de l’hémilhorax gauche. 

La zone douloureuse correspondait à une large bande de cicatrices zostériennes ca¬ 
ractéristiques, intéressant les territoires de D8, D9 et DIO. 

Le 27 juillet 1942 nous pratiquons une radicotomie postérieure gauche correspondant 
à ces segments ; l’anesthésie est obtenue mais les douleurs ne sont en rien atténuées. 

Le 6 août 1942 nous procédons à une myélotomie postérieure, portant sur les seg¬ 
ments médullaires D6, D7 et D8. Le résultatest immédiat, dès après la section la malade 
n’éprouve plus aucune douleur et ceci se maintient intégralement depuis l’opération. 

Ce succès nous porte alors à penser que cette intervention peut agir efïicacement 
contre certaines douleurs des amputés. M. Leriche nous confie alors un malade qui 
subit une amputation de la cuisse droite au 1/3 moyen en 1917 et qui depuis lors 
éprouve de terribles douleurs à la face externe du pied fantôme et des douleurs moins 
vives au niveau du moignon. Le 20 juillet 1942 nous pratiquons une' myélotomie posté¬ 
rieure portant sur les segments médullaires L3 -L4. 

Los douleurs du pied disparaissent immédiatement en même temps que toute im- 
pre.ssion de membre fantôme ; depuis lors ce résultat n’a pas varié ; seules subsistent les 
algies localisées au territoire lombaire du moignon. 

Enfin, tout récemment, nous intervenions sur un malade que le P' Harvier et le 
D ' Froment voulurent bien nous confier. 11 s’agissait d’une artérite oblitérante ayant 
nécessité plusieurs amputations. Le malade éprouvait de terribles douleurs dans le 
territoire lombaire d’un moignon du 1 /3 moyen de la cuisse droite. La sensation 
inoon.stante d’ailleurs du pied fantôme était indolore. 

Nous avons pratiqué ici une myélotomie postérieure portant sur les segments médul¬ 
laires Ll, L2, L3. Depuis l’intervention, lemalade ne souffre plus, mais l’impression du 
pied fantôme, indolore d’ailleurs, n’est pas modifiée. 

Un certain nombre de laits nous paraissent dignes de remarques. 

L’anesthésie métamérique de type syringomyélique a été obtenue chez nos malades 
par une section rigoureusement médiane, allant jusqu’à répendyme,le dépassant peut- 
être on certains niveaux, section portant sur trois segments médullaires environ. 

Nous nous sommes basé pour établir la topographie des segments à sectionner sur 
la notion d’une décussation des fibres douloureuses deux segments au-dessus du point 
de pénétration dans la moelle des fibres radiculaires courtes correspondantes. 

L’étude d’autres cas nous permettra sans doute de fixer avec plus de précision cette 
topographie qui s’avère moins rigoureuse, nous semble-t-il, au niveau des segments 
médullaires intérieurs. 

Du point de vue physio-pathologique les laits suggèrent des considérations que nous 
ne pouvons qu’esquisser ici. 

En ce qui concerne le zona, les douleurs persistent après radicotomie mais dispa¬ 
raissent après myélotomie postérieure qui interrompt l’influx émanant des cellules de 
la corne postérieure touchées par l’infection. 

En ce qui concerne les moignons le problème est complexe. Toutefois, l’observation 
suivante nous paraît susceptible d’étayer au moins une hypothèse. Un amputé de la 
cuisse droite au 1 /3 supérieur (guerre 14-18) nous est adressé par le Dr de Sèze pour des 
douleurs très vives localisées à la moitié exter.-e de la plante du pied fantôme, sensa¬ 
tion de brûlure et de constriction auxquelles s’ajoutent des douleurs fulgurantes déclen¬ 
chées par contact du névrome d’amputation du sciatique. Nous pratiquons d’abord l’abla¬ 
tion du névrome, les douleurs fulgurantes disparaissent, puis nous sectionnons les 
racines postérieures droites Lj-Ls-Sj, et ceci ne modifie en rien l’impression du fantôme 
ni les sensations de brûlure et de constriction. 


(I) R. Leriche. Rapport sur la chirurgie du sympathique à la 10“ réunion neurolo- 
logiquo internationale, 3 juin 1929. 
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Par contre, chez les deux amputés myélotomisés nous avonsobservé lesfaits suivants: 
dans un cas disparition du fantôme douloureux apres myélotomie portant sur les 
segments correspondants, c’est-à-dire sacrés ; dans l’autre cas, persistance du fantôme 
qui n’était pas douloureux mais disparition des algies du moignon après myélotomie 
portant sur les segments lombaires correspondant aux territoires douloureux. 

Par analogie avec ce que nous constatons dans le zona, nous voyons ici que la sup¬ 
pression du stimulus périphérique reste sans action sur la douleur et sur le fantômes’il 
porte en un point quelconque du neurone périphérique. 

Par contre la myélotomie postérieure, en interrompant l’influx émanant des cellules 
de la corne postérieure, supprime le pied fantôme et les douleurs associées, si elle 
porte sur les segments sacrés correspondants, les douleurs du moignon seules en laissant 
subsister le pied fantôme si elle intéresse les segments lombaires. Dans les cas où les 
douleurs du moignon et du pied fantôme sont connexes, une myélotomie portant sur 
les segments lombaires et sacrés correspondants est nécessaire. 

On peut donc admettre que, dans l’apparition du membre fantôme et des douleurs 
associées, l’action du stimulus périphérique s’exerce par l’intermédiaire des cellules 
de la corne postérieure dont l’atteinte fonctionnelle et probablement anatomique ré¬ 
sulte de la lésion du neurone périphérique. 

En résumé, nous avons voulu dès à présent montrer la valeur thérapeutique de la 
myélotomie postérieure et souligner l’intérêt des constatations physio-pathologiques 
qu’elle permettra. , 

M. L. A LQ'jiEP. Lors des névralgies séquelles d’un zona récent ou ancien, parfois 
oublié, le palperp rofond périrachidien décèle dans les tissus interstitiels les séquelles 
de l’inflammation zostérienne : enraidissements cellulitiques et troubles vaso-moteurs. 

La pression est douloureuse aux points où l’induration rétractile est au maximum, 
et les crises névralgiques coïncident avec un spasme tissulaire souvent accompagné 
d’une crise congestive. La réflexothérapie de détente tissulaire produit une accalmie, 
qui devient définitive, et les réactions vaso-tissulaires retrouvent leur équilibre. La ré¬ 
flexothérapie à distance selon la technique résumée à la seance de juin dernier est ici 
précieuse. En quelques jours elle montre ce dont elle est capable dans chaque cas 
particulier, et serait à tenter avaiu d’en arriver à l’intervention. 

Un cas de cénurose de la fosse cérébrale fostérieure, par 

MM. H. Roger, J. Sautet et J.-E. I^aillas (Mur-eille). 

Madame Cour...,- habitant un village du Vaucluse, âgée de 42 ans, sans antécédents 
particuliers, présente depuis une quinzaine a’années des migraines, qui, voici 3 à 4 mois, 
ont changé de caractères. 11 s’agit de céphalées occipito-nuchales, enraidissant ccu et 
épaules, et accompagnées parfois de vomissements. En même temps apparaissent des 
obnubilations visuelles, des accès de diplopie horizontale, des bourdonnements d’o¬ 
reille. La marche est difficile, instable et titubante. Un examen du Dr Lesbros (Avignon) 
est suivi d’une analiisc du liquide céphalo-rachidien : tension : 20, perméabilité ralentie 
dans l’épreuve de Queckenstedt ; cytologie : 21 leucocytes (lymphocytes et pclynu- 
cléaires en pariies égales) ; albumine : 0, 38 ; glucose ; 0,41 ; chlorures : 6,50 ; réactions 
de Pandy, de Weic’ffirodt : positives; réaciions ne B.-W., de Meinicke négatives ; ben¬ 
join colloïdal : aucune llocu’ation. Exainens du sang : réactions ue B.-W., de Hecht, de 
Kahn négatives; sérodiagnostic de W^right ; aucune agglutination pour le melitensis ; 
urée : 0,.58. Formule globulaire : G. Fl. : :b640.000 ; i't. B. : S.600 ; Poly-neutro : 75 ; 
éosino : 2 ; monocytes : 6 ; lymphocytes : 17. Cuti-réaction à la tuberculine. 

L’un de nous est alors appelé en consultation et fait hospitaliser la malade à l’Hôtel- 
Dieu (H. Roger). 

Fxav’en (le 17 avril 1942). Dysmnésle et obnubilation. Stase papillaire avec hémor¬ 
ragies plus importantes O. G. ; vision 10/10 O. D. G. ; champ visuel normal. Pupilles 
inégales O. D. < O. G, et rétrécissement de la lente palpébrale gauche : syndrome de 
Claude Bernard-Horner. Hypoesthésie cornéenne gauche, avec réflexe cornéen dimi¬ 
nué. Nuque enraidie et trapèze douloureux au pincement. Très discrète hypotonie des 
membres gauches. Réflexe achilléen gauche plus vif. Signe de Babinski à gauche. 

Radiographie du crâne. Décalcification de la lame quadrilatère et des apo¬ 
physes clinoïdes postérieures. Le diagnostic est alor.! celui d’une hypertension intra¬ 
crânienne rapide par méningite séreuse probablement Iccalisée .'> la fosse postérieure. 
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L'iiilerueniion (J.-E. Paillas) est précédée par un sondage ventriculaire pendant 
48 heures, et par une ventriculographie préopératoire qui montre une hydrocéphalie 
quadriventriculaire (28 avril 1942). Par l’incision en arbalète, on résèque l’arc posté¬ 
rieur de l’atlas, on enlève l’écaille occipitale et dès le relèvement du lambeau durai 
on tombe sur une memlirane opalescente qui recouvre, en voile la face postérieure du 
cervelet, la grande citerne et la région bulbo-médullaire. .Son incision libère une multi¬ 
tude de vésicules oi)aline.s, disposées en grappes de groseilles et tapissant la fo.sse pos¬ 
térieure dans son ensemble ; le nettoyage du bulbe et du IV" ventricule est ardu, car 
les vésicules passent en avant do la tige cérébraie et remontent le long de l’apcphy.se 
basilaire. En lin d’intervention, la perméabilité est rétabiie, ei le liquide sort par l’eri- 
lioe inférieur du IV' ventricule, '.'crmeture habituelle. 

Les suites opératoires sont d’abord très simples, et la malade regagne son domicile 
trois semaines plus tard. Mais elle retourne vers la mi-juin : les céphalées ont repris et 
les muscles de la nuque sont distendus par une poche fluctuante dont la ponction éva¬ 
cue tous ies deux jours de 50 à 100 cc. de liquide jaunâtre. Nous pensons à une exten¬ 
sion du processus arachnoïdien qui entrave ia circulation du L. G.-R. ; en raison de 
l’infestation parasitaire probablement diffuse à toute la base postérieure, nous propo¬ 



sons une nouvelie intervention (incision de la lame sus-optique), celle-ci est refusée. 
L’état général décline rapidement et la malade regagne son domicile à toute extrémité, 
15 jours plus tard. 

Examen parasitologique (J. Sautet). Trois vésicules filles du parasite ont été étudiées. 
Les nombreux bourgeons qu’elles présentaient étaient généralement dépourvus de 
scolex, leurs papilles étaient peu npttes. Toutefois, certains d’entre eux avaient une 
ébauche de couronne. La plus complète que nous ayons trouvée est repré.sentée par la 
ligure L Malheureusement les crochets étalent si atrophiés, si peu nombreux qu’il nous 
a été impossible d’établir un diagnostic précis, la seule chose que nous puissions alTirmer 
est qu’il s’agit bien d’un cénure. , 

A l’examen histologique : arachnoïdite feutrée, sans infiltrations inflammatoires. 

Les caractères neurologiques et neurochirurgicaux de cette observation n’oiTient 
pas de surprise. 11 s’agit d’une arachnoïdite cloisonnante de la fosse postérieure, dont 
l’ctiologie ne pouvait être reconnue avant l’intervention, encore que la réaction cytolo¬ 
gique du L. G.-R. plaidât en faveur d’une inflammation. La seule particularité réside 
dans le caractère extensif de Tarachnoïdlto qui occupait toute la fosse postérieure, en¬ 
robant tous les éléments nerveux : cervelet, tronc cérébral, bulbe et moelle supérieure. 

Mais la nature parasitaire de ce cas le rend tout à fait exceptionnel. Bien que nous 
n’ayons pu réaliser une infestation expérimentale du chien, en raison de Tabsence du 
matériel vivant (les Vésicules enlevées au cours de l’intervention ont été malheureuse¬ 
ment fixées immédiatement au formol), il n’y a pour nous aucun doute : il s’agit bien 
d’une cénurose. 

.Jpsqu’à CO jour on a trouvé chez l’homme le cénure de Multiceps multiceps, Mulli- 
ceps serialis et de divers Mulliceps indéterminés dont Thôte définitif est resté inconnu. 
D’après les probabilités il s’agissait, ici, du cénure de Multiceps multiceps (Leske, 1870) 
dont un seul cas a été observé en 1913 par E. Brumpt (1) chez un malade oe P. Marie 


(1) E. Brumpt. Précis de Parasitologie, Masson édit., 1913, p. 281. 
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■et Cil. Foix. Ce qui nous incite à cette opinion c’est que dans ce dernier cas la localisa¬ 
tion humaine s’était faite également sur le cerveau, (de même que chez: l’hôte intermé¬ 
diaire normal (tissu nerveux central du mouton). Le chien est l’hôte définitif chez le¬ 
quel évolue le tœnia adulte. 

Par contre, le Muliicepsserialis {Gervais, 1847) dont l’hôte intermédiaire est le lapin, 
détermine habituellement une cénurose du tissu cellulaire sous-cutané et des muscles, 
ainsi que Bonnal, .loyeux et Bosch en ont déjà observé un cas à Marseille en 1933 (1). 

Enlln l’hypothèse d’une larve égarée chez l’homme d’un autre Multiceps, bien qu’im¬ 
probable, ne peut pas être écartée non plus. 

Quoi qu’il en soit, la présence de chiens que nous n’avons pas examinés dans l’entou¬ 
rage immédiat de la malade, nous incline à penser qu’il s’agit de l’un des deux premiers 
Idinias, alors que la localisation dans le système nerveux de la larve nous conduit tout 
naturellement à penser qu’il s’agit probablement du Multiceps multiceps, ainsi que nous 
l’avons déjà dit. 


Le réflexe linguo-mentonnier. par M. Lucien Cornil. 

L’exameii systématique chez de nombreux sujets de la sensibilité linguale nous a 
permis d’observer le phénomène suivant dont nous n’avons pas trouvé mention anté¬ 
rieurement et que nous avons signalé dès 1927 (2). 

Lorsqu'on pique légèrernent, avec une pointe mousse, de préférence, un stglet de brodeuse 
en os, la face supérieure de la langue légèrement étalée hors de la bouche, son bord antérieur 
dépassant seutemenl de 1 cm. l’arcade dentaire inférieure, on observe une contraction brus- 
•quc des muscles de la houppe du menton du côté de l'hémilangue irrité. 

Plus rarement, il y a contraction synergique des muscles de la houppe du côté 
opposé, alors que l’excitation médiolingualé provoque la même réaction. 

11 va de soi qu’il ne s’agit pas d’une réaction de défense, la piqûre faite avec une 
])ointe mousse ne déterminant pas de sensation douloureuse. De plus, l’unilatéralité 
de la contraction des muscles de la houppe, impossible volontairement, confirme qu’il 
s’agit bien là d’un réflexe. 

11 importe de signaler en Outre que chez plusieurs sujets l’irritation produite par la 
pointe mousse au niveau de la gencive de la mâchoire inférieure provoquait de même 
la contraction homolatérale des muscles de la houppe du menton. 

Ce dernier fait, quoique différent du réflexe labio-menionnierAe Dastre,n’en conserve 
pas moins avec celui-ci une parenté digne d’être remarquée. 

Le réflexe linguo-mentonnier n’existe d’ailleurs pas toujours à l’état pur et nous 
avions indiqué à la Séance du 14 novembre 1926 de la Société de Neurologie de Stras¬ 
bourg (3) l’existence associée d’un réflexe linguo-peaucier chet trois sujets : deux atteints 
de syndrome irritatif du facial périphérique et un de sclérose en plaques au début. 
Chez ces malades, en plus de la contraction homolatérale des muscles delà houppe, il 
existe une contraction isolée des fibres médio-claviculaires du muscle peaucier du cou 
du même côté. Depuis, nous l’avons retrouvé chez plusieurs malades atteints de para- 
ly.sie faciale spasmodique. 

Nous tenons, en second lieu, à signaler, dans un de nos cas, l’association de ce réflexe 
linguo-mentonnier au réflexe linguo-maxillaire dont la descriptionet l’étude physiolo¬ 
gique minutieuse ont été poursuivies chez l’animal par Cardot et Laugier. 

Cette constatation n’est peut-être pas dénuée d’intérêt dans l’interprétation qui 
peut être donnée sur le trajet des voies suivies par le réflexe linguo-mentonnier. 

Enfin, nous n’avons pas constaté de parallélisme entre notre réflexe linguo-men¬ 
tonnier et le réflexe palmo-mentonnier de Marinesco et Radovici. Cependant un méca¬ 
nisme identique à celui invoqué pour ce dernier réflexe : égalité de la chronaxie sensi¬ 
tive de la pointe de la langue et de la chronaxie des muscles de la houppe du menton, 
peut être vraisemblablement proposé pour expliquer la production de ce réflexe linguo- 
mentonnier. 


(1) G. Bonnal, C. Joyeux et P. Bosch. Un cas de cénurose humaine dû à Multiceps 
serialis. Bull, de la Soc. de Pathol, exotique, 1933, XXVL 11 octobre, n» 8. p. 1061. 

. (2) L. Cornil. Le réflexe linguo-mentonnier. C. B. Soc. de Biol., 1926, t. XC'V, 
pp. 1491-1492. 

(3) L. Cornil. Sur un réflexe linguo-peaucier. Réunion Neurol, de Strasbourg, 
1.9 novembre 1293, in Revue Neurologique, 1929, t. 1, n» 2 bis, p. 373. 
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Nouvelle contribution à la connaissance des troubles périphéro- 
centraux réflexes posttraumatiques (le type périphéro-pyramidal 
de ces troubles), par M. J.-A. Barré. 

A diverses reprises, nous avons apporté à la Société de Neurologie des observations 
dont plusieurs, prises isolément, pouvaient paraître singulières,qui forment maintenant 
un groupe dont l’esprit général commence à se dégager et peut être schématisé ainsi : 
à la suite immédiate ou prochaine d’une blessure superficielle et légère d’un membre, 
des phénomènes douloureux se développent, hors de proportion avec le sévice appa¬ 
rent. Us montent vers la racine du membre, s’installent en cette région et la débordent. 
Des troubles moteurs apparaissent de bonne heure qui ont le type des troubles d’ori¬ 
gine centrale et impliquent la participation de la voie pyramidale (ou d’une autre voie 
motrice). Point important, que nous avons surtout observé après les blessures du mem¬ 
bre supérieur, ces troubles moteurs se développent non seulement sur le membre trau¬ 
matisé, mais sur le membre inférieur homolatéral, qui n’a pourtant subi aucun dom¬ 
mage direct. Au début et pendant un certain temps, des années parfois, ils ont le type 
pyramidal déficitaire pur ; mais plus tard des signes d’irritation peuvent apparaître. 
(Signe de Babinski... etc.). En dehors de ces troubles sensitifs et moteurs essentiels, des 
phénomènes assez variés peuvent exister qui risquent d’orienter le clinicien vers toute 
une série de diagnostics ou incomplets ou seulement approchés qui ne résistent pas à 
l’examen approfondi ou à la discussion. Ce sont ceux,par exemple, de névrite ascen- 
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dante, de sympathalgies, de pithiatisme, de troubles physiopathiques type Babinski- 
Froment., de syringomyélie atypique, de pseudosclérose latérale amyotrophique, de 
sclérose en plaques, auxquels on ajoute heureusement de temps en temps le quali- 
lioatit « posttraumatique » qui permettra de retrouver dans la littérature de bons 
exemples du groupe dont nous nous occupons. 

Le syndrome basal commun aux différents états que nous avons en vue, paraît 
mériter le nom de syndrome exlensif sensiiivo-moleur, périphéro-cenlral, réflexe, post- 
iraumaiique. 

Les cas que nous avons eus en Vue jusqu’ici constituent le type périphéro-pyramidal, 
homologue de celui dont se sont occupés MM. Naville et de Morsier, Faure Beaulieu et 
ses élèves et qu’on pourrait dénommer type périphcro-exlrapyramidal (réflexe et post¬ 
traumatique). 

Si nous insistons depuis quelques années sur ce groupe pathologique complexe péri- 
phéro-central réflexe posttraumatique, c’est qu’il n’a pas encore conquis sa place dans 
la nosographie neurologique, qu’il se montre pourtant assez: fréquent, et que sa mécon¬ 
naissance peut porter au point de vue médico-légal à des jugements inexacts, nuisibles 
aux intéressés, et aussi enfin parce qu’on peut entrevoir la possibilité d’arrêter la grave 
évolution des troubles si l’on intervient à temps et vigoureusement. 

Voici une nouvelle observation très réduite : Au cours de l’hiver 1924-25, M““Mar.., 
ménagère,se blesse légèrement au dos de la l''’ articulation de l’index droit — un gon¬ 
flement se développe sur le dos de la main — des douleurs montent vers l’épaule en 
suivant la face postérieure du membre —le contact de l’eau chaude ou froide devient 
très pénible — une faiblesse des doigts et de tout le bras se dessine. Les choses en restent 
là pendant une dizaine d’années, aucune des thérapeutiques employées n’est ellicace. 

Vers 1935, la douleur atteint le côté droit du cou et de la nuque et s’y montre extrê¬ 
mement désagréable sous forme de brûlures qui durent jour et nuit. En mène temps la 
sensibilité au chaud et au üroid du membre supérieur disparaît complètement ; des 
mouvements involontaires animent ses doigts et sa main et l’empêchent de tenir ce 
qu’elle a saisi, de coudre, d’écrire. Elle ne « commande»plus à ses doigts; à partir de 
l’avant-bras son membre « est dans le vide»;elle n’en a plus notion quand elle ferme les 

En outre,elle a des douleurs dans l’hémithorax droit ; sa jambe droite se fatigue vite, 
son pied tourne en dedans à chaque instant et elle perd sa chaussure pendant la marche. 
Elle a des crampes dans le mollet droit, la nuit. 

A l’examen la main conserve des téguments et des ongles normaux ; il n’y a aucune 
amyotrophie ; les mouvements simples des doigts et de la main sont corrects mais bien- 
tôtsuivis de déplacements involontaires qui donnent l’aspect de la main hypothala¬ 
mique de Guillain et Alajouanine. Anesthésie aux trois modes sur la face postérieure 
du membre supérieur et la moitié droite de la nuque. Hypoesthésie sur la face anté¬ 
rieure. Sensibilité profonde: la notion de position dans l’espace n’existe et à un faible 
degré qu’au-dessus du coude ; les vibrations du diapason ne sont pas perçues sur tout 
le membre supérieur. 

Il existe des troubles des réflexes tendineux G4, G5, C6 qui déclanchent la flexion des 
doigts (G8) ; C7 est faible. 

Hypothermie de tout le membre. Hypertonie constante mais de degré variable de 
tous les muscles du bras droit. Abaissement net du seuil galvanique. Diminution de la 
force : abaissement du bras droit dans l’épreuve des bras tendus même yeux ouverts. 

Au membre inférieur, tendance du pied à se porter en dedans et à relever son bord 
interne ; réflexes tendineux conservés; sensibilité peu modifiée ; manœuvre de la jambe 
nette à droite à toutes nos recherches accompagnée d’un déplacement vers la droite 
des deux membres inférieurs. 

Troubles de la réflectivité calorique (au chaud et au froid), à droite. Ce rapide exposé 
montre combien le cas de cette malade se trouve calqué sur plusieurs de ceux que nous 
avons rapportés ici même. 

Nous avons pu retrouver une observation prise en 1934 et que nous n’avions pas su 
interpréter alors où les mêmes phénomènes essentiels sont également consignés. 

Bien des points restent encore obscurs dans l’explication qu’on cherche à se faire du 
curieux assemblage clinique que nous cherchons à isoler. Ce sont ces points que nous 
nous efforçons de comprendre, car la possession du mécanisme pourra nous aider à 
choisir une thérapeutique utile. 

Nous serions heureux de savoir si nos collègues ont observé des cas de ce genre. 
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Un nouveau cas de méningo-bulbo-neurite remarquablement sen¬ 
sible au traitement salicylé, par MM. P. Béhague et Badets. 


Obnubilation épileptique et électro-encéphalographie, par 

MM. G. Heuyep, a. Hurez et Rémond. 

Dans l’épilepsie, il est classique de décrire une bradypsychie : lenteur d’idéation bien 
connue et'caractéristique de l’état intellectuel des épileptiques. 

En outre, après la crise paroxystique existe souvent un état confusionncl, où la len¬ 
teur d’idéation est au maximum, où l’obnubilation et la torpeur sont extrêmes. 

Cotte confusion s’accompagne souvent d’onirisme. Quand elle disparaît, elle ne laisse 
pas toujours de l’amnésie, mais, en général, de la dysmnésie avec des souvenirs imprécis. 

Entre cet état confusionnel et la bradypsychie simple, états extrêmes des troubles 
intellectuels de l’épileptique, se place un état intermédiaire d’obnubilation épileptique, 
bien décrit par Gilbert Robin : c’est un état conscient dans lequel l’obtusion du malade 
est très marquée, la lenteur d’idéation intense ; le sujet est inerte, dans un état de 
demi-torpeur, distrait et inattentif ; il paraît dans la lune; il est inactif et apathique; il 
ne s’intéresse à rien. 

Quelquefois, le diagnostic est évident, les crises épileptiques ont été constatées, mais 
le sujet reste dans un état d’obnubilation qui peut être beaucoup plus prolongé que 
dans celui qui suit habituellement les crises paroxystiques. 

Dans certains cas, on est en présence de cet état d’obnubilation sans avoir connais¬ 
sance de crises convulsives antérieures, et sans avoir même constaté d’absences. 

Le diagnostic de semblables états peut être extrêmement difficile. Dans 3 observa¬ 
tions, nous avons constaté chez des entants, que nous avons suivis à l’hôpital des En- 
fants-Malades, cette obnubilation si spéciale. 

Dans ces trois cas, l’électro-encéphalogramme nous a permis de faire le diagnostic 
de cette obnubilation, et d’en expliquer la pathogénie. 

Ohserijaüon i. —V... Jean, 12 ans, a des crises épileptiques depuis l’âge de 7 ans, 
tous les mois, ou tous les deux mois. Son père est actuellement interné. 

11 a une certaine débilité mentale : niveau mental 9 ans 1 12, et un retard scolaire cor¬ 
respondant. 

11 a eu d’indiscutables crises d’épilepsie avec chute et perte de connaissance. Son 
travail est très lent. 

En outre, il présente de véritables obsessions : il a l’obsession du blanc et de la saleté ; 
quand ses parents portent un vêtement blanc, ii est effrayé. Pour ouvrir une porte, 
pour saisir certains objets, il prend du papier ou un mouchoir en disant que ce n’est pas 
propre. 

11 a été amené à l’hôpital, parce que, depuis une crise récente d’épilepsie, il reste 
inerte, passif, indifférent. Nous l’avons gardé 3 mois en observation. 11 n’a pas eu de 
crises dans le service, mais il est resté dans un continuel état d’obnubilqtion. 

Nous l’avons tait examiner à 2 reprises dans le laboratoire d’électro-encéphalo¬ 
graphie du D' Baudouin, par M. Rémond, qui nous a remis les résuliats suivants : 

10 29 mai 1942. — « Rythme de base lent, 6 à 7 H, rarement 5 H, plus ample du côté 
gauche ; présence de quelques ondes lentes, isolées, d’amplitude double du rythme de 
base. Rythme : 3,4 H., plus fréquent et plus ample à gauche ; 3 complexes d’altération 
paroxystique au cours du tracé, non typiques, mais généralisés, synchrones ». 

Mis au gardénal et à l’ortédrine, puis au gardénal et Di-hydan, l’état d’obnubilation 
ne s’est guère modifié. 

2“ Examen : 10 juillet 1942. » Tracé présentant les mêmes altérations que le 29 mai, 
altérations d’ailleurs très intenses. La seule différence est une assez grande augmenta¬ 
tion générale de l’amplitude. » 

En conclusion ; état comitial très positif. 

Observation II. P... René, âgé de 13 ans 4 mois, est entré le 2 septembre 1942 
dans le service, salle Labric,aux Enfants-Malades, pour des crises comitiales. Lourde 
hérédité éthylique dans la lignée paternelle. 

11 a un niveau mental de 9 ans 1 /2 et un retard scolaire correspondant. 
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Il a eu des convulsions à 18 mois. II a des crises convulsives depuis 1938, et des ab¬ 
sences quotidiennes. Mis, depuis le 6 octobre, au gardénal (0 gr. 10) et au Di-hydan 
(0 gr. 20), les absences ont diminué, mais il a eu encore des crises le 11 et le 15 octobre. 

Tous les e.vamens ont été négatifs. 

Dans l’intervalle de ses crises, il est resté lent, obnubilé. L’examen électro-encépha- 
lographique, pratiqué par M. Rémond, a donné les résultats suivants : 

« Tracé altéré par des ondes lentes, fréquentes sur les régions rolandiques et occipi¬ 
tales, par des complexes paroxystiques de type « petit Mal » apparaissant spontané¬ 
ment et surtout après hyperpnée. 

« Tracé comitial typique assez perturbé. » 

Ce tracé n’a pas été modifié par le traitement : Gardénal - 1 - Di-hydan. 

Obneruation lll. — P... André, 9 ans 1 /2, entré dans le service. Salle Labric, le 23 fé¬ 
vrier 1942, est le 4“ entant d’une famille de 5 enfants. Le père est atteint d’encéphalite 
épidémique, contractée pondant la guerre de Syrie. 

Il a des crises convulsives typiques depuis l’âge de 5 ans ; presque chaque jour la 
première année, et ensuite à la cadence d’une ou 2 par semaine. Depuis un an, il a seu¬ 
lement des absences, il n’a plus de grandes crises convulsives. Par périodes, il est im¬ 
pulsif, coléreux, désobéissant. 

11 a un niveau mental de 7 ans 1 /2, et un retard scolaire presque complet. Il est sur¬ 
tout lent et bradypsychique. En ob.servation dans le service, il est inerte, apathique, 
avec un état stuporeux : réponses lentes avec effort, regard vague, mouvements lents, 
attention difficile à fixer. 

Au premier abord, la mémoire semble trèsdéficiente. Iln’apasdesignesneurologiques. 
Il a présenté dans le service, à plusieurs reprises, des crises convulsives typiques. 

11 garde dans l’intervalle de ses crises un état d’obnubilation avec paroles lentes et 
Iiùteuses. 

Du 4 au 13 mars, il n’a eu aucune crise convulsive, mais il a gardé le même état d’ob¬ 
nubilation . 

L’électro-encéphalogramme, fait le 6 mars, a donné les résultats suivants : 

» Tracé typique d’épilepsie très altéré. Pas d’ondes a ; ondes anormales de 3 à 5 
H., en bouffées ou isolées sur toutes les dérivations. Amplitude pouvant atteindre 
200 p. V, dans des complexes se rapprochant des pointes-ondes. » 

En résumé. — Nous rapportons 3 observations d’épileptiques présentant un état 
d’obnubilation prolongée, persistant pondant plusieurs jours, et même plusieurs se¬ 
maines dans l’intervalle des cri.ses. 

L’électro-encéphalographie a permis d’identifier la nature de cette obnubilation en 
révélant des tracés caractéristiques de l’épilepsie. 

En outre, ces tracés, extrêmement perturbés, indiquaient l’existence de nombreuses 
crises infracliniques, se produisant au cours de la prise du tracé encéphalographique 
et révélaient parfois un véritable état de mal infraclinique. 

Ges crises infracliniques expliquent l’état d’obnubilation du malade qui persiste 
malgré la disparition apparente des grandes crises visibles. 

La même pathogénie s’applique à la bradypsychie habituelle des épileptiques, forme 
dégradée de l’obnubilation et qui répond à des crises infracliniques moins fréquentes. 


Sur un trouble déréglant la fixation attentive du regard, par 

M. Aug. Tournay. 

D’un complexus symptomatique susceptible d’apparaître plus ou moins restreint 
émerge un trouble qui m’a semblé pouvoir être dégagé avec nettete, puis isolé presque 
à l’état pur. Portant essentiellement sur la fixation attentive du regard, il a — tel que 
je l’ai observé chez un premier malade — suscité pour moi un rapprochement avec une 
image de cytoarchitectonie cérébrale et l’hypothèse physiologique dont v. Economo 
l’accompagna. 

Ainsi mis en éveil, j’ai retrouvé ce trouble chez trois autres malades. Et, tout parti¬ 
culièrement depuis l’examen du quatrième cas, je me sens autorisé à vous soumettre 
ces remarques purement cliniques et à les commenter. 

Voici, en substance, les faits : 

Cas I. — Homme, 75 ans. Le 25 juillet 1941, jusqu’alors d’activité normale et n’é- 
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prouvant au réveil rien de particulier, est pris dans la matinée, sans ictus, do troubles 
qui inquiètent son entourage : apparence de confusion avec langage devenu incompré¬ 
hensible et léger fléchissement moteur du côté droit. Le 26, à l’examen qui, comme tou¬ 
jours par la suite, a été pratiqué conjointement avec M. Velter assurant le contrôle 
ophtalmologique : déficit pyramidal à droite avec signe de Babinski, troubles du lan¬ 
gage, comportement particulier pour la vision. 

A la paraphasie qui l’agace, parce qu’il en estconscient, le malade supplée par les 
gestes et la mimique. Si la lecture est compromise et qu’il ne soit pas question d’écrire, 
il n’y a pas d’indices de cécité psychique, ni d’agnosie, ni d’apraxie. Ayant, pour prendre 
sa ta,sse avec la main droite, mis deux doigts à l’intérieur, le malade corrige aussitôt 
avec la main gauche. Objets et personnes sont parfaitement reconnus, tant sur la droite 
que sur la gauche. Mais le malade, comme impatienté par une gêne mal définie, est 
sans cesse à explorer, sans besoin d’y être sollicité par autrui,ce qui se passe è .sa droite- 
Variant les positions de sa tête, pratiquant alternativement l’occlusion d’un œil puis 
de l’autre soit avec la main, soit en abaissant son bonnet de nuit, il cherche è braquer 
son regard sur ce qui est à sa portée, sur les personnes, sur les tableaux accrochés au 
mur : toutes ces manœuvres qui eussent soulagé un diplopique restant sans succès. 

Aussi bien, n’y a-t-il aucune trouble de motilité oculaire ni aucun déficit de vision : 
ni diplopie, ni hémianopsie. 

Dès le 6 août, le déficit moteur s’est effacé, le signe de Babinski n’est plus retrouvé. 
Peu à peu l’aphasie de Wernicke s’atténue, le malade pouvant copier l’écriture et si¬ 
gner. Mais pendant des mois les remarques concernant le comportement visuel sont 
renouvelées, le malade exprimant toujours une difficulté à repérer avec promptitude 
et justesse ce qui se trouve, et surtout ce qui se déplace, dan s le champ droit de son re- 

Cas II. — Femme, 49 ans. Le 20 septembre 1941, est prise d’un trouble mal défini 
qui l’empêche de continuer son travail consistant à tailler et assembler des pièces d’é- 
tofîe. A du mal, étant à table, à voir tout de suite ou est sa fourchette. Essayant de tri¬ 
coter pour s’oocuper,note que cela lui est possible étant demi-assise dans sonlit,tenant 
bien appuyée ses aiguilles devant ses yeux, mais que dans la position debout sans appui 
elle devient hésitante. A l’examen le 25, aucun signe neurologique objectif : ni diplopie, 
ni hémianopsie, ni agnosie, ni apraxie. .Seulement, amenée à sa table d’atelier pour 
y faire le simulacre de son travail, elle ne saisit pas sans un petit temps perdu ce qui est 
à sa droite, règle et craie pour tracer sur l’étoffe ; mais, la règle se trouvant couchée à 
l’envers, elle ne manque pas de la retourner aussitôt du côté où se voit la graduation. 

Cas III. — Femme, 62 ans. Le 5 avril 1942, est prise de gêne visuelle difficile à pré¬ 
ciser. L’examen de l’ophtalmologiste, étant négatif, s’accordait, dit ta malade, avec 
mon impression que « cela .se passait dans ma tête ». A l’examen le 11 mai, aucun signe 
neurologique objectif ; ni diplopie,ni hémianopsie, ni agnosie, ni apraxie. Seulement, 
lors de l’exploration du champ visuel, moins de vivacité pour signaler l’arrivée de l’in¬ 
dex qui, venant de gauche, entre dans le champ. A l’appui de cette remarque la malade 
relate: « je croyais ne plus avoir de pain, je m’en suis coupé; puis, en faisant mieux 
attention, je me suis vu du pain à ma gauche ». 

Cas IV. — Femme, 46 ans. Le 26 septembre 1942, est victime d’une chute de bicy¬ 
clette pour des raisons difficiles à préciser, car une collègue qui l’accompagnait roulait 
devant et ne s’est retournée qu’au bruit, et l’accidentée n’est sortie d’une période de 
confusion sans coma que 24 heures après, avec amnésie lacunaire et rétrograde ; en 
tout cas, l’avant de la tête avait porté sur le sol. De ce traumatisme fermé du crâne ne 
sembla subsister qu’une certaine fatigabilité lors du retour à l’activité sans déficit 
apparent. Cependant, venant faire par précaution contrôler son état, cette femme si¬ 
gnale avoir éprouvé une gêne singulière : se trouvant en état de remonter à bicyclette 
elle a dû, au premier croisement où se sont présentés des mobiles venant de droite, 
descendre de machine parce qu’elle ne se sentait plus en sécurité, alors que rien de tel 
venant de gauche ne l’avait préalablement inquiétée. Elle ajoute que le fait s’est re¬ 
produit à chaque nouvelle tentative, ce qui l’obligea jusqu’ici à y renoncer. Ce 9 no¬ 
vembre, à l’examen : ni diplopie, ni hémianopsie, ni agnosie, ni apraxie. Mais : 1° petits 
indices de déficit pyramidal (aux manœuvres de la jambe et des bras tendus, chute 
nette de la jambe et de l’extrémité supérieure à droite) sans signe de Babinski ; 2» lé¬ 
gers troubles du langage (dit parfois un mot pour un autre, intervertit des syllabes dans 
un mot). Invitée à regarder devant elle vers des rayons de bibliothèque, elle fait re- 
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marquer qu’en ce qui concerne les livres qui sont sur la droite, et qu’elle reconnaît tout 
aussi bien, elle doit » y regarder à deux fois » : alors, dit-elle, i je vois net ». Revenant 
sur la gêne éprouvée à bicyclette, elle croit pouvoir l’attribuer à ce que, pour ce qui se 
présente à sa droite, elle manque de promptitude à « bien situer ». 

Commentaire. — Ainsi donc, dans chacun de ces cas, il n’y a eu ni aucun trouble sur 
les dispositifs moteurs y compris ceux qui assurent la conjugaison des mouvements 
des yeux, ni aucun trouble sur les dispositifs serfsoriels y compris ceux qui assurent la 
reconnaissance par la vision. Surtout, fait capital, le comportement attentif, s’agissant 
de la vision, n’a subi aucun affaiblissement. Bien au contraire, les sujets redoublent de 
tentatives pour scruter du regard les objets et ce qui est mobile, reconnaissant tout 
parfaitement, mais manquant de justesse, comme disait l’un d’eux, pour bien situer au 
jiremier coup d’œil. On dirait que, vers le côté du champ où ils sont en défaut, quand ils 



veulent braquer leur regard, se produit comme un flottement, un manque d’ajustement 
précis — à l’image de quelqu’un qui, sachant mal manier une lorgnette, n’arriverait à 
y voir net un cheval en course qu’après d’impatients tâtonnements. 

C’est là une différence essentielle (et une lecture attentive des textes permet d’en 
relever bien d’autres) avec ce qu’ont observé Balint, Kleist et ceux qu’ils citent : Hart¬ 
mann, Poppelreuter, Pick. D’ailleurs, dans tous leurs cas, si le trouble présentement 
en question eût pu être impliqué, il eût été comme noyé ef brouillé dans l’amplification 
d’un complexus symptomatique dérivant de lésions bilatérales dans les zones pariéto- 
occipitales, et qui ne déterminaient une asymétrie de comportement que parce qu’elles 
compromettaient plus largement d’un côté que de l’autre les voies d’association. 

Dans mes observations, il n’y a de signes de perturbation que sur un hémisphère et 
de façon circonscrite. Et le trouble fondamental, sans affaiblissement ni rétrécissement 
concentrique de l’attention, sans rien qui lasse supposer une » paralysie psychique du 
Schauen », comme dans le cas de Balint, implique le dérèglement d’une intégration mo¬ 
trice assurant la fixation attentive du regard vers une moitié de son champ. 

L’atteinte sensorielle du' langage qui s’y associait dans le premier cas — et qui se 
trouvait discrètement esquissée dans le quatrième — rend plausible d’orienter le pro¬ 
cessus pathologique non vers l’avant, comme dans les cas de tumeurs du lobe frontal 
où Silberpfennig a récemment observé une sorte de « pseudohémianopsie », mais vers 
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l’arrière de la face externe du cerveau, sous les expansions toutes postérieures de l'irri¬ 
gation sylvien ne. 

C’est pourquoi je me suis reporté, sur l’atlas de v. Economo et Koskinas, à celte 
planche où se trouve figurée la jonction entre l’aire visuelle striée, OC, et l’aire para- 
striée, OB. Tout en bordure de l’écorce poussiéreuse ou koniocortex de l’area striata s’y 
voit un étroit liséré de cellules pyramidales, le fîmes parasirialnit fiigantopuramidalis. 
Or, ù cette zone qu’il désigne comme « parasensuellc », v. Economo suppose un rôle 
dans la « mise en éveil de l’attention », tirant argument de ce que « le bord externe de 
Tarea siriala correspond vraisemblablement au champ visuel périphérique dont l’exci- 
lation provoque aussitôt de façon réflexe un mouvement de prise de position des yeux ». 

Si cette hypothèse dépasse le résultat des expériences do .Minkowski, de Vogt et 
lîarany, elle trouverait appui, peut-on estimer, dans celles de Graham Brown montrant 
que la « réaction de fixation », par quoi se révèle « l’état d’attention dirigée vers les 
objets du monde environnant », jieut résulter aussi bien de la stimulation do « la région 
du mouvement des yeux occipitale ». 

Si donc il n’est pas interdit d’imaginer que ce groupe de neurones, dont les corps 
cellulaires si curieusement alignés alïlchent sur la coupe un ty[)e moteur, constitue bien 
une pièce du dispositif réglant la fixation attentive du regard, rien d’après mes obser¬ 
vations n’autorise, bien entendu, à déterminer si ces éléments uni été troublés dans leur 
fonctionnement ]>ar atteinte directe, et comme de jilein fouet, ou, par ricochet, sous 
l’effet de quelque déafférentation de voisinage. 

Provisoirement, du moins, j’inclinerais à conclure que : s’il s’avérait que l’hypo¬ 
thèse anatomo-physiologique précitée pût servir de base à la compréhension physio¬ 
pathologique du dérèglement ainsi défini, en réciprocité cette remarque de pure cli¬ 
nique viendrait à l’appui de ce qu’a si^ejairemont conçu v. Economo. 

M. Vulter. — Les observations relatées par M. Tournay sont fort intéressantes ; je 
n’avais encore jamais vu de cas semblables jusqu’au jour où j’ai vu avec lui le premier cas 
dontil vous a rapporté l’histoire. Ce malade, que j’observe journellement depuis le début 
de ses accidents, ne se comporte pas comme un hémianopsique, il voit tous les objets 
qui se trouvent dans son champ visuel droit, mais il ne les situe que très difficilement 
parce que son regard n’est pas dirigé ; il est évident qu’il s’agit avant tout d’une pertuT- 
bation motrice (sans paralysie occulaire d’aucune sorte), et non d’un déficit psycho- 
sensoriel. 11 n’y a pas do diminution de l’attention, qui est plutôt exaspérée par la diffi¬ 
culté de fixer rapidement les objets, surtout si ces objets sont multiples et se déplacent 
rapidement dans le champ visuel droit. Dans les déplacements du corps et des membres, 
il n’y a pas d’altération de la notion de l’espace ; mais la difficulté à fixer rapidement les 
objets en mouvements donne souvent une insécurité statique et une sensation de ver¬ 
tige, mais sans aucun caractère de vertige vrai. 11 n’y a par ailleurs ni apraxie, ni 
astéréognosie. La cécité verbale, corniilète au début, s’atténue peu à peu, et la rééduca¬ 
tion se tait lentement. 

.1. Lhermitïe. — Les observations de M. Tournay m’ont d’autant plus intéressé 
que celles-ci ont trait à un sujet qui a longuement retenu notre attention ainsi que celle 
de .\I. Ajuriaguerra. Encore qu’il ne soit possible que d’esquisser quelques idées conjec¬ 
turales, il me semble que l’on peut dire que l’essentiel des perturbations qu’offrent les 
malades de M. Tournay ressortit à un trouble de la localisation dans l’espace. En effet, 
il ne s’agit ni de cécité psychique ni de déficit de l’orientation. 

Ce que les malades ont jierdu, c’est la faculté de situer les objets du monde extérieur 
à leur plan, ce qui constitue la localisation absolue et la po.ssibilité de localiser les choses 
les unes par rapport aux autres, ce qui spécifie la localisation relative. L’on remarque, 
en outre, que certaine malade se trouve dans l’incapacité de manipuler et d’ajuster 
correctement des pièces d’étoffe, tandis que d’autres sujets présentent un grand trouble 
dans la perception des objets éloignés ; d’où l’on peut conclure que, chez certains, la 
perturbation porte sur l’espace immédiat {Greifraum) tandis que, chez d’autres, elle 
affecte l’espace éloigné (Blickraum). 

Ces troubles de localisation spatiale doivent être rigoureusement distingués des alté¬ 
rations de l’orientation, encore que les premiers comme les seconds ressortissent à la 
désorganisation de la pensée spatiale. 

Selon M. Velter, les troubles précédents seraient attribuables en partie à un trouble 
de la motricité oculaire, bien qu’aucune altération motricenepui8.se être dépistée. 11 
est évident que toute sensation aussi bien que toute perception complète comportent 
une composante motrice, et l’on peut même ajouter que c’est, précisément, l’adjonction 
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de cette dernière à l’image mentale qui crée l’hallucination. Sur ce point H. Bergson a 
fourni de.s arguments décisifs. Seulement, il convient de ne pas confondre l’attitude 
motrice générale du sujet {die Einsiellung) avec une simple perturbation de la motricité 
des globes. En effet, ces troubles de la localisation exactement dimidiés se révèlent 
aussi nets dans le regard direct que dans le regard latéral et se montrent très différents 
de l’iraperception dont l’origine est à chercher dans quelque défaut de la perception 
des images. 

Essais de traitement de l’épilepsie par l’électro-choc, 

par MM. Jacques Rondefierre et Jacques ViÉ. 

Divers auteurs, h l’étranger, rapportent avoir obtenu, grâce aux crises convulsive» 
provoquées par le cardia^ïol, d’excellents résultats chez les épileptiques. Les crises, pour 
Sal y Rosas (1 ), seraient réduites dans la proportion de 10 à 1. Nos résultats sont beau¬ 
coup moins brillants. Il est vrai que les douze femmes traitées par nous — par une 
dizaine d’électro-chocs {deux par semaine) — étaient des épileptiques à crises plutôt 
rares (2 à 3 par mois, sauf un cas). 

A) Résultats thérapeutiques. 

1» L’action de l’électro-choc, quand les attaques sont peu fréquentes, paraît presque 
nulle. 11 faut, sans aucun doute, renoncer à l’espoir de remplacer chez de tels sujets les 
crises spontanées par des crises volontairement provoquées. Une attaque provoquée 
par électro-choc le matin n’empêche pas l’apparition d’une crise spontanée l’après- 

2“ L’électro-choc influence très favorablement l’humeur et le caractère dans la plu¬ 
part des psychopathies, on retrouve cette même amélioration chez les épileptiques 
qui redeviennent généralement sociables de manière durable (action incontestable 
dans 4 de nos cas sur 6). 

3“ Dans quelques cas où l’on pouvait noter une nette diminution du nombre des 
crises, elles furent remplacées parfois par des équivalents (troubles mentaux en parti- 

4“ Quand la thérapeutique convulsivante par électro-choc a été efficace sur les crises, 
son action ne tut que passagère ; il fallut rapidement redonner des médicaments. 

5“ Sur nos 12 cas on n’a pas observé de cessation ou de suspension totale du proces¬ 
sus épileptique. 

6° Nos malades ont toutes été observées plus de cinq mois depuis leur dernier 
choc. En général, on n’a pas pu diminuer leurs doses habituelles de médicaments. 

B) Remarques. 

1° Contrairement aux affirmations de certains auteurs ayant utilisé le cardiazol, les 
épileptiques n’ont pas montré d’aptitude particulière à faire des crises convulsives. 

2» Les crises provoquées n’étaient pas identiques aux crises spontanées. 

3“ Même quelques heures après des attaques spontanées, on déclenchait facilement 
une crise avec la dose habituelle d’électricité, dose qui ne semblait pas, par contre, 
pouvoir être diminuée en pareil cas. 

4° L’électro-choc est possible chez des sujets ayant reçu des barbituriques ou de la 
diphényl-hydantoïne aux doses thérapeutiques ; la crise est alors réduite à la phase 
tonique, mais en augmentant la dose d’électricité on obtient toujours une crise convul¬ 
sive typique. 

Conclusions. 

1° Quand les accès convulsifs sont rares, l’électro-choc n’en diminue ni la fréquence, 
ni la gravité (du moins en a-t-il été ainsi dans nos 12 cas traités). 

2“ Les troubles de l’humeur et du caractère, lorsqu’ils rendent, par leur intensité, 
le malade dangereux, — ou incapable d’un rendement utile, — paraissent une véri¬ 
table indication de l’électro-choc chez les épileptiques. 

3“ L’électro-choc ne peut être utilisé au point de vue médico-légal pour déceler l’é- 


(1) Frederico Sal y Bosas. « El tratamento de la epilepsia por el cardiazol ». Re- 
visia de neuro psiquialria, 1939, t. Il, n» 1, pp. 81-90, Lima-Pérou. 
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Etude de la régression d’un syndrome pariéto-temporal 
consécutif à un glioblastome, par MM. J. Lhermitte et Hécaen. 

Il s’agit d’un lioname âgé de 50 ans qui, porteur d’une tumeur développée dans le 
lobe pariétal gauche, fut opéré par notre ami J. Guillaume en mai 1942. L’opération, 
difficile en raison de l’in filtration importante du néoplasme, ne put être complète. Le 
volet osseux fut enlevé ainsi qu’une partie de la tumeur que l’étude histologique révéia 
comme un glioblastome. La radiothérapie tut appliquée aussitôt après l’opération et L; 
malade reçut 5400 R. Pendant deux mois le patient demeura plongé dans la torpeur 
ou la somnolence, et l’on relevait une hémiplégie droite complète spasmodique accom¬ 
pagnée d’hypOesthésie, d’hémianopsie droite et d’aphasie. 

Plus tard, nous assistâmes au retour progressif de la motricité et de la fonction du 

Le 30 octobre, nous relevions outre l’hémiparésie spasmodique et l’hémianopsie 
droite : 1 “ des troubles de la sensibilité étendus à tout le côté droit, et au membre su¬ 
périeur gauche avecastéréognosiebilatérale,uneautotopognosie de Pick; 2“ uneaphasie 
amnésique typique associée à l’ah xie et à l’agraphie ; 3“ des troubles agnosiques visuels 
accompagnés d’apraxie géométrique et constructive ; 4“ une agnosie pour les couleurs 
incomplète ; 5“ des perturbations de l’orientation spatiale et surtout temporelle. 

Actuellement, la régression du syndrome apparaît encore plus importante ; l’intelli¬ 
gence, la mémoire, le jugement, la critique sont intacts, l’hémiplégie est discrète, tou¬ 
jours spasmodique ; les perturbations du langage consistent en une grande difficulté 
de l’évocation des mots pour dénommer les choses et en une al xie avec agraphie abso¬ 
lue. Les gnosies visuelles demeurent imparfaites ; ainsi le malade ne peut recon¬ 
naître certains symboles géométriques simples non plus que la silhouette d’un 
objet concret en perspective ; il échoue également dans l’épreuve du choix ou de l’assor- 
tissement des couleurs (agnosie pour les couleurs). L’orientation du malade sur son 
propre corps, l’autotopognosie, est notablement améliorée, l’agnosie digitale a disparu, 
cependant le malade exécute incorrectement les tests de Head. Quant aux fonc¬ 
tions practiques, il est saisi-ssant de constater que ce sujet n’offre aucune trace d’apraxie 
idéatoire, idéo-motrice ou motrice et qu’il présente seulement une impossibilité de 
figurer les symboles géométriques un peu compliqués. Aujourd’hui, l’apraxie construc¬ 
tive s’est effacée. 

Ainsi donc, l’évolution de ce syndrome pariéto-temporal gauche nous révèle quelques 
faits intéressants. Le premier tient dans l’influence manifeste de la radiothérapie sur 
le néoplasme ; le second dans le retour des fonctions compromises, telles la stéréognosiè, 
l’orientation droite à gauche, l’autotopognosie et d’autre part la restauration partielle 
du langage, laquelle forme contraste avec la persistance de l’agnosie géométrique et de 
l’apraxie du même ordre qui s’associent à l’alexie, l’acalculie,l’agraphie et l’agnosie 
pour les couleurs. 

Nous soulignons que l’alexie littérale et verbale s’oppose à l’alexie telle qu’on l’ob- 
■serve à la suite des lésions occipitales, laquelle est libre d’agraphie, et en outre que la 
restitution de la praxie constructive à une période où la praxie géométrique demeure 
très atteinte spécifie que ces deux modalités d’activité pragmatique ne sont pas super¬ 
posables. 

Examen anatomo-pathologique d’un cas de syndrome cérébelleux 
progressif non héréditaire avec abolition des réflexes tendineux 
des membres, par MM. Georges Guillain, Ivan Bertrand etM“eGo- 
DET-Gi ILI.AIN. 

L’un de nous (1), dans un mémoire publié en 1937, relatait l’observation clinique de 
•deux malades de la Clinique neurologique de la Salpêtrière dont l’affection se tradui¬ 
sait par des signes identiques : apparition entre 30 et 40 ans, sans aucune hérédité simi¬ 
laire et sans aucune cause immédiate connue, d’un syndrome cérébelleux progressif 


fli Georges Guili.ain. Sur une affection non héréditaire du système nerveux ca¬ 
ractérisée par un syndrome cérébelleux progressif avec abolition des réflexes tendineux 
des membres. Annales de. médecine, 1937, .XLIl,n" 1, juin, p. 102-118, et Eludes Neuro- 
ingi^jiies, S® série, p. 124-141. Masson, 1939. 


Fig. 1. 




Fig- 2.— Bulbe moyen (coloration myélinique de Loyez). Sclérose olivaire avec dégénérescence des 
feutrages intra et extracihaires. Aspect en coup de hache du raphé médian. 
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portant sur la kinésie et la statique, syndrome cérébelleux coexistant avec l’abolition 
des réflexes tendineux et périostés des membres. Chez ces deux malades des crampes 
musculaires avaient été notées. L’un d’eux (celui dont nous donnons l’examen anato¬ 
mique) avait des mouvements anormaux et un tremblement rappelant le tremblement 
parkinsonien, on avait remarqué aussi une parésie des mouvements de fonction des 
yeux. Dans les deux cas il n’existait aucun signe clinique de syphilis, l’examen du li¬ 
quide céphalo-rachidien était normal.-L’état psychique était absolument normal. 

Nous faisions remarquer que cette affection chronique devait être différenciée des 
dégénérations spino-cérébelleuses héréditaires et des dégénérations spino-cércbelleuses 



aiguës ou subaiguës. Nous ajoutions que ces deux observations pouvaient être jointes 
à trois cas anatomo-cliniques de la littérature médicale (cas.de O. Maas et H. J. Sche- 
rer, cas de D. Noïca, J. Nicolesco et F. Banu, cas de G. Marinesco, N. Jonesco-Sisesti 
et Th. Hornet) qui ont été considérés par leurs auteurs comme une forme anormale de 
l’atrophie olivo-ponto-cérébelleuse de J. Dejerine et A. Thomas. Il existe aussi quelques 
cas cliniques similaires n’ayant pas été suivis d’examens anatomiques. 

Une de nos malades, S... (Observation II de notre mémoire) est décédée en 
1941. Nous rapportons très succinctement les lésions observées dans le névraxe. 

Sous des méninges épaissies et blanchâtres, existe une atrophie notable de l’ensemble 
du cervelet et du tronc cérébral. Sillons interlamellaires peu élargis. Le flocculus tran¬ 
che par son intégrité sur l’atrophie lobaire.- Gros troncs artériels de la base indemnes. 

Examen hisloloÿiquci 

Cervelet. — Etat glacé généralisé du cortex cérébelleux, caractérisé par une lyse 
presque totale des grains et la persistance des éléments gliaux. Intégrité partielle des 
éléments de Purkinje et prolifération de la couche innominée. Sur de vastes secteurs 
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cependant, les cellules de Purkinje disparaissent complètement. Prédominance des 
lésions sur le culmen et le déclive. 

L’imprégnation neurofibrillaire montre de rares fuseaux sur le cylindraxe des cel¬ 
lules de Purkinje, une disparition des fibres moussues et grimpantes, enfin une réduc¬ 
tion numérique des fibres parallèles. L’axe blanc lamellaire est profondément démyc- 
linisé à l’exception des fibres en ourlet et de quelques grosses fibres moniliformes. Dans 
l’album central très éclairci et semé de lacunes, la capsule du noyau dentelé et l’origine 
du brachium conjonctivum tranchent fortement par leur densité myélinique. Signalons 
une forte surcharge pigmentaire des cellules du noyau dentelé. 

Bulbe. — Dégénérescence profonde du complexe olivaire atteignant son maximum 
au niveau do l’olive principale et surtout de la lame dorsale. Atteinte discrète des paro- 
lives. Pâleur des feutrages intra et extraciliaires. La dégénérescence partielle des 
fibres arciformes internes entraîne la disparition duraphé médian, avec aspect en coup 
de hàche, et une pâleur du corps juxta-restiforme correspondant aux contingents olivo- 
cérébelleux. 

Protubérance. — Atrophie nette du pied et à un moindre degré de la calotte. La dégé¬ 
nérescence des fibres ponto-cérébelleuses et des noyaux du pont n’aboutit pas à la dis¬ 
parition complète de ces éléments, mais s’accompagne d’une réaction gliale nette. De 
même les contingents cortico-pontins sont à peine éclaircis, la voie pyramidale propre¬ 
ment dite restant indemne. 

En dehors du brachium conjonctivum et du faisceau longitudinal postérieur, toutes 
les autres formations de la calotte sont très éclaircies. Les lemniscus médians et laté¬ 
raux prennent un aspect linéaire, le'faisceau central de la calotte est sans limites nettes. 

Mésencéphale. — Atrophie globale, légère pâleur des contingents cortico-pontins. 

Moelle. — Les lé.3ions prédominent sur les cordons postérieurs. L’atteinte myéli¬ 
nique de ces cordons ne présente pas la systématisation rigoureuse d’une lésion secon¬ 
daire, du fait de l’intégrité des fibres marginales, de la participation de la zone cornu- 
commissurale et de la dégénérescence incomplète, à limites imprécises, des faisceaux 
de Goll et de Burdach. Tous les segments médullaires sont très atteints, le plus épargné 
étant la région dorsale moyenne. 

L’atteinte du cordon antéro-latéral est douteuse, à l’exception du faisceau de Hellweg. 
Signalons une légère atrophie de la corne motrice au niveau du renflement cervical. 

Il s’agit donc, dans cette observation anatomo-clinique, d’une forme anormale de 
l’atrophie olivo-ponto-cérébelleuse avec dégénération des cordons postérieurs de la 
moelle. 11 convient de remarquer en effet que l’atrophie olivo-ponto-cérébelleuse ne 
comporte normalement ni abolition des réflexes tendineux, ni lésions des cordons pos¬ 
térieurs de la moelle. 

Etude anatomo-clinique d’une méningo-encéphalite à Torula à 
forme d’hypertension intracrânienne aiguë, par I L Roger, Y. Pour- 
siNES (de Marseille), Pitot et Temoier (de Nîmes). 

Une femme âgée de 58 ans. .sans antécédents, entre, sans signes prémonitoires, brus¬ 
quement en pleine nuit le 25 juillet 1941, dans un syndrome d’hypertension intra¬ 
crânienne, caractérisé par des céphalées, quelques troubles de l’équilibre et bientôt 
par de la stase papillaire et de la torpeur intellectuelle. Sauf de la diplopie, de l’obscur¬ 
cissement du champ visuel dans sa moitié supérieure, ce n’est qu’en période termi¬ 
nale que de petits signes pyramidaux gauches apparaissent et s’accentuent malgré 
deux ponctions ventriculaires. Mort dans le coma le 13 novembre, soit 3 mois 1 /2 après 
le début. 

La ponction ventriculaire montre un liquide louche contenant : 0,30 d’albumine, 
80 lymphocytes, un B.-W. négatif, un benjoin colloïdal positif. 

A l’autopsie on ne constate aucun foyer tumoral encéphalique. Macroscopiquement 
on note trois ordres de lésions : de l’arachnoïdite fronto-pariétale, opto-chiasmatique 
et postérieure ; un exsudât jaunâtre dans la scissure de Sylvius droite, un gonflement 
œdémateux congestif dans le territoire de la sylvienne droite, ainsi que dans l’hémi¬ 
sphère droit du cervelet. 

Les voies de circulation du liquide céphalo-rachidien sont perméables, le troisième 
ventricule est dilaté. 

L’étude histologique a révélé une méningo-encéphalite subaiguë, dont l’intensité dif¬ 
fère selon les points considérés : 
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a) L’inflammation de la méninge prédomine dans le fond des sillons. Elle est le plus 
marquée sur l’hémisphère droit et dans la fosse postérieure. La réaction inflammatoire 
se traduit par un exsudât polymorphe où se mêlent histiomonocytes, lymphocytes, 
plasmocytes, plasmodes d’allure spéciale, à protoplasme alvéolaire, à noyaux clairs 
et peu nombreux souvent rejetés à la périphérie. Cet exsudât s’infiltre dans les mailles 
d’une sorte de réticulum, constitué par des cellules fixes proliférées. 

b) Dans le tissu nerveux on observe de l’œdème prénécrotique, plus intense dans les 
parties sous-méningées que dans les parties profondes et des périvascularites histio- 
lympho-plasmocytaires. 

c) Dans la cavité ventriculaire existe un léger exsudât. 

De nombreux parasites, libres ou inclus dans des macrophages,sont présents au sein 
de l’exsudât inflammatoire. Colorés par l’éosine ou la fuchsine acide, ils se présentent 
comme un anneau rose clair, dont la paroi est à double contour ; par les bleus basiques, 
pour lesquels l’afilnité tinctoriale est très intense, on met en évidence une couronne 
de spiculés, rayonnant à partir de la membrane. L’imprégnation à l’argent met bien 
en évidence les détails de structure : la paroi à double contour est nettement dessinée 
et contient dans un renflement un petit corpuscule ; la substance apparaît centrale, 
hyaline; enfin en dehors de la membrane existe une substance homogène transparente 
à contours bien dessinés polycycliques. Cette dernière méthode ne colore pas les spi- 

Notre collègue Sautet, qui a bien voulu étudier nos préparations, a conclu à un 
hyphomycète blastopore du type Torulopsis hislolylica (Stoddard et Cuttler, 1916). 

Les dimensions varient du simple au triple ou au quadruple. Les mensurations effec¬ 
tuées par notre collègue ont donné 6 p. sur 5 pour la cellule, sans la coque gélatineuse 
qui l’entoure. 

La méningo-encéphalite à Torula est bien connue dans la littérature étrangère de¬ 
puis la revue générale de Freemann en 1931 réunissant une cinquantaine de laits. On 
ne trouve, par contre dans la littérature française que la publication d’un cas belge 
observé par J. de Busscher, A. J. Sherrer et F. Thomas (Revue Neurologique, août 1938). 
Le nombre des cas publiés avoisine actuellement 80. 

Le tableau d’ensemble brossé par Freemann est celui d’une hypertension intracrâ¬ 
nienne à marche subaiguë sans signe de localisation bien précis, avec des désordres 
cérébelleux fréquents. 

11 s’y ajoute un syndrome méningé, parfois dès la période du début, plus souvent 
terminal. 

Notre cas se distingue par une évolution aiguë dont l’ensemble ne dépasse pas 
3 mois 1 /2. 

Des formes suraiguës existent : tel le cas de Germain et Morvan (étudié au point de 
vue parasitologique par Maudet) concernant un jeune homme de 18 ans, mort en quel¬ 
ques jours avec le tableau d’un délire aigu hyperthermique. 

On connaît des formes chroniques, étalées sur 3 ans (Barer), sur 4 ans même, comme 
dans le cas de Cudmore et Lisa, où la terminaison par méningite avait été précédée de 
crises d’épilepsie plusieurs années auparavant. 

Le diagnostic d’avec une tumeur cérébrale, une encéphalite pseudo-tumorale ou une 
méningite tuberculeuse ne peut être établi qüe par la constatation des parasites, soit 
postmortem dans les lésions méningées, soit dans le liquide céphalo-rachidien ou’ven¬ 
triculaire. 11 apparaît sous la forme de corpuscules arrondis, biréfringents, prenant bien 
les colorants qui lui dessinent souvent une couronne de spiculés. Malheureusement, 
ses dimensions et ses formes le font souvent confondre avec les hématies, ou les lym¬ 
phocytes du liquide céphalo-rachidien. 

La culture du parasite a pu être pratiquée et l’inoculation s’est montrée positive 
chez le rat. 

Fait particulier, le liquide céphalo-rachidien montre une réaction du benjoin colloï¬ 
dal positive avec B.-'W. négatif. 

La thérapeutique's’est toujours montrée inactive (1). ' 


(1) Voir pour la bibliograptiie et l’étude plus détaillée, notre publication : RoGEn et 
PouRsiNEs. l a méningo-encéphalite à Torula, Marseille Médical, Ia43. 
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Assemblée générale du 3 décembre 1942. 

Membres présents ; MM. Alajouaninb, Alquier, André-Thomas, Aubhy, Barbé, 
Barré, Baudouin, Béhague, Bertrand, Chavany, Christophe, David, Fran¬ 
çais, Faure-Beaulieu, Garcin, Guillain, Heuyer, Huguenin, Krebs, Lai- 
gnel-Lavastine, Lhermitte, Michaux, Mollaret, Monier-Vinard, Monbrun, 
Mouzon, Pasteur Vallery-Radot, Plichet, M™» Popp-Vogt, Ribadeau Dumas, 
Rouquès, Roussy, Schaeffer, de Sèze, Sigwald, M™» Sorrel-Dejerinb, Strohl, 
Thévenard, Thiébaut, Thiers, Thurel, TournaY, Velter. 

Rapport de M. Raymond Garcin, secrétaire général. 
Election d’un membre honoraire. 

M. Hautant est élu sur sa demande membre honoraire à l’unanimité des mem¬ 
bres présents. 

Election du Bureau pour 1943. 

Président ; M. Faure-Beaulieu. 

Vice-Président : M. Béhague. 

Secrétaire général : M. Raymond Garcin. 

Trésorier : M®'= Sorrel-Dejerine. 

Secrétaire des Séances : M. Sigwald. 


Addendum à l’Assemblée générale du 16 avril 1942. 


Rapport financier pour l’exercice 1941, par M“e Sorrel-Dejerine, 
trésorière. 


I. — Compte de la Société de Neurologie proprement dite. 


Recettes. 

Solde au Crédit Lyonnais 
au 31 décembre 1940. Frs. 94.575 35 


Solde au Compte de Chèque 
postalau31 décembre 1940. 10.249 » 

Don manuel. 15.000 

Contribution de la Reuae 
Neurologique pour frais 
d’illustration. .... 5.000 » 

Remboursement de 17 bons 
P.-L.-M. à 6 %. . . . 16.695 30 

Cotisations pour l’année 1941. 26.225 » 

Revenus de la Société de Neu¬ 
rologie pour Tannée 1941. 10.833 » 

Intérêts Crédit Lyonnais. . 86 15 


Total. 178.663 80 


Recettes. 
Solde au 


Dépenses 

Appariteur pour Tannée 41. Frs. 120 » 

Loyer et cbauflage pour Tan¬ 
née 1941. 1.037 » 

Frais de Secrétariat. ... 600 » 

6 séances de projection pour 

Tannée 1940. 175 » 

Copie de pièces pour accep¬ 
tation de legs. 60 )> 

Achat de 61m Babinski. . 1.000 » 

Traduction des statuts. . . 420 » 

Facture Masson pour Tan¬ 
née 1940. 42.736 20 

Frais au Crédit Lyonnais. . 185 « 

GratiHcatlon Crédit Lyon¬ 
nais . 200 » 

Impôts pour Tannée 1941. . 113 » 

Droits de garde. 217 » 

Ach.it 225 fr. Rente 4 1/2 

1937. 10.404 40 

Achat 225 fr. Rente 4 1/2 

19.37. 10.416 95 

Achat 877 50 Rente 4 1/2 
1937. 40.656 6.3 


Total.. 108.341 20 


Frs. 178.663 80 
108.341 20 


31 décembre 1941. 


70.322 60 
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2. — Compte des fonds donnés ou légués à la Société de Neurologie. 

Solde au 31 décembre 1940. 53.947,50 

se décomposant comme suit : 

— Fonds Babinski. 

Solde Créditeur au 31 décembre 1940. 18 294,50 

Revenus pour l’année 1941. 2.322, 

Remis au D"- Krebs. 2.000, 

Remis au D' Plicbet. 2.000, 

Frais au Crédit Lyonnais. 54,50 

20.616.50 4.054,50 

Solde Créditeur au 31 décembre 1941 

20 616,50 - 4.054,50_ 16 562, 


B. — Fonds Charcot. 

Solde Créditeur au 31 décembre 1940. 17 908,78 

Revenus pour l’année 1941. 2.844,96 

Remis au D'' Rouquès (prix Charcot 1937). 4.000, 

Frais au Crédit Lyonnais. 54,20 

20.753,74 4.054,20 

Solde Créditeur au 31 décembre 1941 

20.755,74 - 4.054,20... . 16,699.54 


C. — Fonds Sicard. 

Solde Créditeur au 31 décembre 1940 . 3.284,30 

Revenus- en 1941 . 1.174,50 

Remis au D' Kipfer (prix Sicard 1939). 3,000, 

Frais au Crédit Lyonnais. 54,50 

4.458,80 3.054,50 

Solde Créditeur au 31 décembre 1941 

4.458,80 — 3.054,50.... 1 404,30 


D. — Fonds Dejerine. 

Solde Créditeur au 31 décembre 1940. 14.459,93 

Revenus pour l’année 1941. 2.256,74 

Remis au P' Cornil (Fonds Dejerine 1929). 2.000, 

Frais au Crédit Lyonnais. 

16,716,67 2.054,50 

Solde créditeur au 31 décembre 1941. 

16.716,67 - 2.054,50_ 14.662,17 


L’ensemble des fonds donnés à la Société de Neuro¬ 
logie présente donc au 31 décembre 1941 un solde cré- 
■diteur ' de ; 

Fonds Babinski. 16.562, 

Fonds Charcot. 16.699,54 

Fonds Sicard. 1.404,30 

Fonds Dejerine. 14.662,17 


Le Gérant : J. CAROUJAT. 










































